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1 Einleitung 
Durch die sich in der heutigen Schweinehaltung entwickelten Produktionssysteme spielen 
Faktorenkrankheiten eine immer größere Rolle. 
„ It is important to remember that in life nothing is static and clinical normality is nothing more than 
an expression of equilibrium between equally opposed forces.“ (SMITH 1979) 
„Because swine pneumonia is a complex interaction between pathogens and environmental 
influences, its impact varies from herd to herd. “ (SCHULTZ 1986) 
Häufig sind Erreger im Bestand vorzufinden, jedoch zeigen die Tiere kaum oder keinerlei klinische 
Erscheinungen in Bezug einer Erkrankung oder eines Ausbruchs einer Infektion. Doch inwiefern 
schafft es das körpereigene Immunsystem den Erreger soweit unter Kontrolle zu halten, so dass das 
Einzeltier keine sichtbare Klinik aufweist, oder im gesamten Bestand plötzlich erhöhte 
Mortalitätsraten auftreten. Wie stark die Beeinflussung durch Umgebungsfaktoren infektiöser als 
auch nichtinfektiöser Art ist spielt eine entscheidende Rolle. Vergleichende Verlaufsuntersuchungen 
in Feldbeständen haben gegenüber experimentell angelegten Studien den Vorteil, dass 
Risikofaktoren und Interaktionen unter Bedingungen festgestellt werden, bei denen Tiere 
beispielsweise von einer früheren Infektion bestehende Reaktionen oder passiv erworbene 
Immunitäten auf bestimmte Erreger besitzen können (GROßE BEILAGE 1999). 
Im Rahmen dieser Arbeit wurden Untersuchungen durchgeführt mit dem Ziel, Abhängigkeiten 
zwischen Stallklima, klinischen Befunden, dem Nachweis potentiell pathogener Infektionserreger des 
Respirationstraktes und Leistungsfaktoren herzustellen. In diesem Zusammenhang wurde der 
Infektionsstatus von fünf Schweinemastbetrieben in Bezug auf ausgewählte, die 
Atemwegsgesundheit betreffende Erreger bestimmt. Gleichzeitig fand eine klinische 
Befunderhebung der Tiere im Verlauf der entsprechenden Mastperiode statt. Im Zuge der 
Schlachtung ermittelte Lungenbefunde wurden ebenfalls in die Betrachtung einbezogen. Anhand der 
durchgeführten Stallklimamessungen wurden Einflüsse dieser Parameter auf die vorgefundenen 
klinischen Befunde, Lungenbefunde sowie die ermittelten Leistungskennziffern analysiert. Fragen 
wie, welche direkten Einflüsse das Stallklima auf Tiergesundheit und Leistung hat, wie gut die 
Anpassungsmöglichkeiten der Schweine sind und inwiefern eine Toleranz bei Veränderungen eines 
oder mehrerer Faktoren besteht, sollen im Zuge dessen besser beantwortet werden. Die Parameter 
wurden im momentanen Betriebszustand ermittelt. So war es zusätzlich möglich, für die einzelnen 
Betriebe bestehende Probleme auf komplexerer Ebene zu charakterisieren und daraus folgernd 
entsprechende Optimierungsmaßnahmen zu treffen.   
Das Ziel der Untersuchungen war, unter Feldbedingungen Interaktionen zwischen den verschiedenen 
betrachteten Parametern feststellen zu können. Infektionsverläufe in den einzelnen Mastbeständen 
wurden darin einfließend genauer betrachtet und näher erläutert.  
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2 Literatur 
2.1 Tiergesundheit und Leistung 
Das Schwein ist wie jedes Tier in der Lage, Störungen aus der Umwelt in gewisser Weise zu 
kompensieren. Durch steigende Leistungsanforderungen und genetische Selektionen in der Zucht 
sinkt jedoch die Anpassungsfähigkeit (DANNENBERG et al. 1968). Die heutige Intensivhaltung der 
Mastschweine in relativ geschlossenen Systemen und der dadurch zusätzlich auf die Tiere verstärkt 
wirkende Aspekt des vorhandenen Stresses, durch engere Tier-Tier-Kontakte und fehlende 
Ausweichmöglichkeiten, forcieren diesen Aspekt. Der tierische Organismus reagiert empfindlicher 
auf Fütterungsmängel, Haltungsfehler, sonstige ungünstige Umweltfaktoren und Infektionserreger. 
Diese erhöhte Anfälligkeit auf schon geringe Veränderungen im Umfeld der Tiere (sowohl infektiöser 
als auch nichtinfektiöser Art) stört das Gleichgewicht. Die Folgen können Leistungseinbußen oder 
Erkrankungen sein. Vor allem in der Endmastphase scheint dahingehend ein erhöhtes Risiko zu 
bestehen (DONE 1991, GARDNER und HIRD 1990, ANDREASEN et al. 2000). 
  
2.2 Auswirkungen von Atemwegserkrankungen auf Tiergesundheit und Leistung von 
Mastschweinen 
Die Tatsache, dass respiratorische Erkrankungen in der Schweinemast zumeist auf ein 
multifaktorielles Krankheitsgeschehen zurückzuführen sind (STÄRK 2000, MAES et al. 2001, FABLET et 
al. 2012), spielt eine große Rolle. Dabei werden sowohl den infektiösen (in Form der spezifischen 
lungenpathogenen Erreger) als auch den nichtinfektiösen Faktoren, wie Umweltbedingungen und 
Management, eine hohe Bedeutung zugeschrieben (MAES et al. 2000, MARTINEZ et al. 2009, FRAILE 
et al. 2010, MEYNS et al. 2011, MERIALDI et al. 2012). So beschreiben beispielsweise BARTUSSEK et 
al. (2001) einen Einfluss des Stallklimas auf die Leistung von Mastschweinen mit bis zu 30 %. 
CLEVELAND-NIELSEN et al. (2002) geben herdenassoziierte Elemente wie den Status der Herde, 
Betriebsmanagement, die Luftqualität im Stallgebäude sowie die Umgebungsfaktoren im Bestand 
bzw. in der unmittelbaren Nachbarschaft als die vier bedeutendsten Risikogruppen für das Auftreten 
von Atemwegserkrankungen nichtinfektiöser Art an. Nach OPRIESSNIG et al. (2007) sowie WILMS-
SCHULZE KUMP (2010) ist ebenfalls der Aspekt der genetischen Abstammung nicht außer Acht zu 
lassen. Mögliche genetisch spezifische, rassebedingte Prädispositionen und eine daraus resultierende 
erhöhte Anfälligkeit für entsprechende Erkrankungen sollten dabei berücksichtigt werden. GARDNER 
und HIRD (1990) konnten einen signifikanten Zusammenhang zwischen verschiedenen genetischen 
Linien und der Masttagszunahme feststellen. Des Weiteren spielt die Herkunft der Mastläufer eine 
Rolle. So wird das Risiko für die Entstehung respiratorischer Erkrankungen durch den Bezug der 
Masttiere von einem Ferkelerzeuger mit synchronem Herdenstatus deutlich vermindert (SØRENSEN 
et al. 2006). Gleichzeitig hängt es davon ab, welchen pathogenen Erregern die Tiere ausgesetzt sind. 
Zahlreiche Studien beweisen auch hier im Zusammenhang mit dem Auftreten von 
Lungenerkrankungen ein multiples Vorkommen mehrerer vorhandener Keimspektren, sowohl 
bakterieller als auch viraler Erreger (GROßE BEILAGE 1999, FABLET et al. 2012, FRAILE et al. 2010, 
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PALZER et al. 2008, SØRENSEN et al. 2006). Inwieweit es zu klinischen Erscheinungen bzw. dem 
Ausbruch einer Erkrankung in den Herden kommt, hängt somit von der auf die Tiere wirkenden 
Infektionslast, Umgebungs- und Umweltfaktoren, bestehenden Koinfektionen und der Fähigkeit des 
Mastschweins selbst ab, je nach Immunstatus, auf das infektiöse Agens zu reagieren (FABLET et 
al. 2012, HOLT et al. 2011, MARTINEZ et al. 2009, OPRIESSNIG et al. 2007). Das Problem in der 
heutigen Schweineproduktion ist, dass zahlreiche Herden subklinisch mit lungenpathogenen Erregern 
infiziert sind, ohne entsprechend starke klinische Ausprägungen einer Erkrankung zu zeigen (MAES et 
al. 2001, ANDREASEN 2000, MARTINEZ et al. 2009, MEYNS et al. 2011). Die Tatsache, dass in den 
Herden somit unterschwellig eine Erregerzirkulation mit unbekanntem Status auftritt, erschwert 
einen möglichen Nachweis des Infektionszeitpunktes in Beziehung zum Grad und der Ausprägung 
dementsprechender Lungenveränderungen im Organismus.  
Durch gezielte serologische Untersuchungen verbunden mit einem direkten Erregernachweis und 
dem Vergleich mit festgestellten Lungenveränderungen am Schlachthof, sowie der klinischen 
Betrachtung der entsprechenden Tiergruppen, können eventuelle Infektionsverläufe dargestellt und 
Zusammenhänge herausgearbeitet werden. Die Betrachtung eines möglichen Einflusses 
nichtinfektiöser Ursachen auf die Lungengesundheit, hier eingegrenzt auf den Faktor Stallklima, 
unter gleichzeitiger Berücksichtigung der Entwicklung der Leistungsparameter im jeweils 
untersuchten Bestand, ist dabei für eine vergleichende Betrachtung von besonderem Interesse. 
 
2.3 Infektiöse Faktoren  
Atemwegserkrankungen bei Mastschweinen zählen in der heutigen Schweineproduktion zu den am 
häufigsten zu beobachtenden Krankheitserscheinungen, die zu entsprechenden wirtschaftlichen 
Schäden für den jeweiligen Bestand führen können (MAES et al. 2000, MARTINEZ et al. 2009, 
SØRENSEN et al. 2006, STÄRK 2000). Da es sich um eine Faktorenkrankheit handelt, sind oftmals 
mehrere Erreger, sowohl viraler als auch bakterieller Art, beteiligt. Dabei ist anzumerken, dass 
generell eine hohe Morbidität im Bezug zu einer entsprechenden Erkrankung besteht (STÄRK 2000). 
Die Mortalität dagegen ist stark abhängig von dem bestehenden Immun- und Infektionsstatus einer 
Herde bzw. des einzelnen Tieres sowie den Umgebungsfaktoren. 
2.3.1 Bedeutende lungenpathogene Erreger 
2.3.1.1 PRRSV-Porcine Reproductive And Respiratory Syndrome Virus 
Das Virus des PRRS gehört zur Familie der Arteriviridae (OIE 2010). Es ist behüllt, besitzt eine 
einsträngige RNA und vermehrt sich vorrangig in den Makrophagen der Lunge, die es infiziert 
(COLLINS 1998). Der erste Ausbruch in Europa wird Anfang der neunziger Jahre in Deutschland 
beschrieben. Bereits 1987 wurde in Amerika über eine neue, als „mysteriöse Schweineseuche“ 
bezeichnete Erkrankung berichtet (NODELIJK et al. 2003). Eine hohe Infektiosität des Erregers, die 
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verschiedenen Ansteckungsquellen sowie ein möglicherweise bestehendes verlängertes Intervall 
zwischen der Erkennung der Krankheit und Virusdetektion, haben zu einer schnellen, weltweiten 
Verbreitung geführt. Dieses Geschehen könnte mit der vorzufindenden breiten genetischen Varianz 
und Veränderlichkeit des Virus zusammenhängen. Vor allem von RNA Viren ist die hohe 
Mutationsrate bekannt (COLLINS 1998). In Europa sind dabei nach ZIMMERMANN et al. (2006) 
lediglich die Länder Schweiz, Finnland, Norwegen und Schweden noch PRRSV frei. Derzeit sind zwei 
verschiedene Haupt-Genotypen vorzufinden. In Deutschland werden diese als US- bzw. NA-Stamm 
und EU-Stamm bezeichnet, bei denen wiederum zahlreiche verschiedene Isolate auftreten können 
(GOLDBERG et al. 2000, OIE 2010, PALZER 2006, ZIMMERMANN et al. 2006). Interessant ist dabei die 
Tatsache, dass sich der EU-Typ mit hoher Wahrscheinlichkeit zusätzlich bedingt durch Einschleppen 
des US-Stamms (aus von Amerika eingeführten Lebendimpfstoffen) in Europa entwickelt hat 
(OIE 2010). Die hohe Diversität des Virus stützt diese Tatsache und steht für die breite genetische 
Varianz des Erregers. Das Virus verursacht in Sauenbeständen Unfruchtbarkeiten, Spätaborte, 
Totgeburten oder Geburten mumifizierter, lebensschwacher oder missgebildeter Feten. Außerdem 
kommt es vor allem bei Läuferschweinen zu respiratorischen Symptomen wie Husten und Dyspnoe, 
die mit Fieber und Inappetenz einhergehen können. Diese Symptome treten in der Regel innerhalb 
von zwei bis vier Tagen nach Ansteckung auf (COLLINS 1998). Oftmals bleibt eine weitere Infektion 
mit Sekundärerregern nicht aus. Ältere Tiere scheinen dahingehend eine bessere Immunität zu 
besitzen (OIE 2010). So sind subklinische Infektionen, ohne erkennbare respiratorische 
Krankheitsanzeichen vor allem in Mastbeständen nicht selten, aber auch akute Krankheitsausbrüche 
werden beschrieben (GOLDBERG et al. 2000, HALBUR 1998, NODELIJK et al. 2003).  
Innerhalb eines Bestands wird das Virus sowohl durch direkten Tier-Tier-Kontakt über Speichel und 
nasale als auch oropharyngeale Sekrete übertragen. Die Ausscheidung erfolgt über Exkrete in Form 
von Urin, Faeces, Sperma und Milch (ZIMMERMANN et al. 2006). Auch die indirekte Übertragung 
über die Luft sowie durch mechanische Vektoren, besonders in Gebieten mit einer hohen 
Schweinedichte, werden diskutiert (OIE 2010, ZIMMERMANN et al. 2006). Nach NODELIJK et al. 
(2003) spielt dies aber eher eine untergeordnete Rolle, auch da der Erreger relativ instabil ist 
(ZIMMERMANN 2002). Das Problem in der Verbreitung besteht eher in der schnellen Ausbreitung 
innerhalb einer infizierten Population sowie der langen Prävalenz des Erregers in infizierten Herden. 
So konnten WILLS et al. (1997) im Zuge einer experimentellen Studie durch Untersuchungen 
oropharyngealer und nasaler Organproben infizierter Schweine noch in einem Zeitraum von 56 bis zu 
157 Tagen Virus isolieren. Im Blut kann das Virus frühestens 12-24 Stunden nach Infektion 
festgestellt werden, wobei nach COLLINS (1998) eine Virämiephase bei Jungschweinen von bis zu 
acht Wochen, bei älteren Tieren bis zu zwei Wochen möglich ist und man bei Mastschweinen Virus 
im Serum bis zu einem Zeitraum von vier bis sechs Wochen nach stattgefundener Exposition 
labordiagnostisch gut nachweisen kann. Im ELISA sind mögliche Antikörper frühestens sieben bis 
vierzehn Tage nach Infektion ermittelbar, erreichen dann nach bis zu 50 Tagen ihre Maximalwerte 
und fallen in einem Zeitraum von vier bis zu zwölf Monaten wieder ab (ZIMMERMANN et al. 2006). 
Bestehende maternale Antikörper weisen eine mögliche Persistenz von drei bis zu fünf Wochen auf. 
NODELIJK et al. (2003) wiesen im Zuge ihrer Untersuchungen in dänischen Herden Seroprävalenzen 
von 95-100 % am Ende der Mastperiode nach. Gleichzeitig machten sie die Beobachtung, dass in 
Dänemark zur Mast eingestallte Läuferschweine im Alter von acht bis neun Wochen, die einen 
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seronegativen Status bezüglich PRRSV Infektion zur Einstallung aufwiesen, sich später im Zuge der 
Mastperiode infizierten. Auch CHUNG et al. (1997), MEYNS et al. (2011), NODELIJK et al. (2003) sowie 
ZIMMERMANN et al. (2006) bestätigen die hohen Prävalenzen für den Erreger sowohl zwischen den 
Herden als auch bei stattfindender Infektion innerhalb einer Herde. Doch genau dies, verbunden mit 
dem oftmals subklinischen Auftreten einer Infektion, vor allem bei Mastschweinen, erschwert eine 
Bekämpfung. Nach CHOI et al. (2003) und NODELIJK et al. (2003) konnten bei experimentellen 
Studien einer Monoinfektion der Tiere mit dem PRRSV keine dazu signifikanten pathogenen 
Symptome in Form von respiratorischen Erkrankungen des Atmungstraktes nachgewiesen werden. 
So bleibt eine Infektion unter Feldbedingungen oftmals unerkannt.  
Während der Virämiephase zirkuliert der Erreger vor allem in den lymphatischen Organen des 
Respirationstraktes und der Lunge. Die Folge sind klinische Erscheinungen wie interstitielle 
Pneumonien und vergrößerte Lymphknoten. Unter Feldbedingungen ist jedoch ein Nachweis 
schwierig. Meist besteht eine subklinische Infektion (NODELIJK et al. 2003, ZIMMERMANN et al. 
2006) oder Infektionen laufen während der Mastperiode unerkannt ab und heilen wieder aus 
(STÄRK 2000). Als alleiniger diagnostischer Indikator sind Untersuchungen ohne direkten 
Virusnachweis an Schlachtlungen demnach schwer auszuwerten. Mit hoher Wahrscheinlichkeit kann 
es zusätzlich zur Entstehung von Koinfektionen kommen, da PRRSV auch als Wegbereiter sowohl für 
weitere bakterielle als auch virale Infektionserreger fungiert (CHOI et al. 2003, GOLDBERG et al. 
2000, NODELIJK et al. 2003, ZIMMERMANN et al. 2006). Dabei ist PRRSV der vorrangige Erreger bei 
dem als PRDC beschriebenen Erkrankungskomplex (FABLET et al. 2012, KIM et al. 2003). Eine 
Ausbreitung des Virus im lymphatischen System ist möglich, in Verbindung mit den bestehenden 
Umgebungsfaktoren jedoch abhängig von der Viruslast und dem Immunsystem des Tieres 
(ZIMMERMANN et al. 2006).  
Mittlerweile sind zahlreiche Impfstoffe, sowohl attenuierte Lebendimpfstoffe als auch Totvakzine 
gegen den Erreger auf dem Markt. Eine Impfung schützt nicht vor einer Erkrankung, kann aber die 
Phase der Virämie verkürzen (NODELIJK et al. 2003) und so stärker ausgeprägte klinische 
Erscheinungen verhindern. BUSSE und BÖHNE (1997) konnten in einer experimentellen Studie an 
Mastschweinen nach Impfung der Tiere mit dem Lebendimpfstoff Ingelvac®PRRS-MLV (Boehringer 
Ingelheim) eine Verringerung der Anzahl klinisch festgestellter Pneumonien nachweisen. Gleichzeitig 
stellten sie eine Verbesserung der täglichen Zunahmen fest. Dabei sollten die Tiere so früh wie 
möglich, das heißt im Ferkelerzeugerbetrieb mit ca. drei Wochen immunisiert werden, da die Tiere zu 
einem späteren Zeitpunkt eventuell bereits mit Feldvirus infiziert sein könnten und dann kein 
optimaler Schutz mehr besteht. Es ist zu beachten, dass es sich um eine angelegte experimentelle 
Studie handelte, bei der die Tiere zuvor selektiert und in einem örtlich getrennten Stall bis zum Ende 
der Mast gehalten wurden. BUSSE und BÖHNE (1997) wiesen ebenfalls darauf hin, dass ein optimales 
Management in Form des „Alles-Rein-Alles-Raus-Prinzips“, entsprechende Reinigungs- und 
Desinfektionsmaßnahmen im Flatdeck sowie das Vermeiden des Vermischens unterschiedlicher 
Tiergruppen, besonders bei Läuferschweinen, das Risiko einer PRRSV Infektion deutlich senkt.  
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2.3.1.2 PCV 2-Porcine Circovirus Typ 2 
PCV 2 wird im Zuge zahlreicher verschiedener Krankheitsgeschehen beschrieben. Das Virus gilt als 
beteiligter Erreger des PMWS, PDNS, reproduktiven Erkrankungen sowie auch des PRDC (SEGALÉS et 
al. 2006). Aufgrund dessen wird in Verbindung mit dem Erreger häufig die Bezeichnung PCVAD- 
„Porcine Circovirus Associated Diseases“ verwendet (OPRIESSNIG et al. 2007). PCV 2 spielt dabei vor 
allem eine Rolle als unterschwellig vorkommender Erreger, der den Ausprägungsgrad nachfolgender, 
als Koinfektionen auftretender Erkrankungen, bestimmen kann (SEGALÉS et al. 2006). Seit dem 
ersten Auftreten eines neuerlichen pathogenen PCV-Typs Anfang der neunziger Jahre weltweit, hat 
sich das Virus mittlerweile unter der Schweinepopulation stark verbreitet.  
Das Virus gehört zur Familie der Circoviren. Es besitzt eine einzelsträngige DNA und weist eine hohe 
Resistenz gegenüber Umweltbedingungen bzw. Inaktivierung auf (YOON und POGRANICHNIY 2002). 
Der Hauptübertragungsweg ist die oronasale Übertragung des Erregers. Die Ausscheidung des Virus 
erfolgt über alle Sekrete sowie Exkrete des Tieres (SEGALÉS et al. 2006). Auch eine vertikale, 
intrauterine Übertragung des Erregers ist möglich (OPRIESSNIG et al. 2007, YOON und 
POGRANICHNIY 2002). Das Virus konnte unter Feldbedingungen im Serum von unter 28 Wochen 
alten Schweinen und bei mit PMWS klinisch infizierten sowie bei klinisch unauffälligen Tieren über 
PCR nachgewiesen werden (SEGALÉS et al. 2006). Es zirkuliert demnach subklinisch und 
unterschwellig in Herden. OPRIESSNIG et al. (2007) erklären dabei PCV 2 zu einem Herdenproblem, 
wenn in ≥ 50 % von Organproben einer repräsentativen Stichprobe an Tieren Virus nachgewiesen 
wurde und ein signifikanter Zusammenhang zu einer erhöhten Mortalität in der Herde im Vergleich 
zur durchschnittlich bestehenden Mortalitätsrate besteht. Die Folgen sind wirtschaftliche Probleme. 
Die Hauptausprägung des Erregers erfolgt im und über das Lymphsystem, wobei eine Ausbreitung 
auf die einzelnen Organe, je nach Viruslast und Immunstatus des einzelnen Tieres, ebenfalls möglich 
ist. Nach OPRIESSNIG et al. (2007) sind die häufigsten mit PCV2 vergesellschafteten 
Krankheitskomplexe bestehende systemische Infektionen (PMWS) sowie auftretende Pneumonien 
im Rahmen des PRDS. Typische Krankheitssymptome von PMWS, welches vor allem Schweine im 
Alter von zwei bis vier Monaten betrifft, sind: Abmagerung, Blässe, Atemprobleme, Ikterus sowie 
Durchfall (SEGALÉS et al. 2006). Der PRDC-Erkrankungskomplex geht einher mit Pneumonien sowie 
klinisch respiratorischen Erscheinungen wie Husten, Dyspnoe und Fieber bis hin zu Anorexie, 
Lethargie, Abmagerung und Wachstumsdepression (KIM et al. 2003, OPRIESSNIG et al. 2007). Bei 
experimentell infizierten Schweinen erfolgte eine Serokonversion in einem Zeitraum von 14-28 Tagen 
nach Infektion. Maternale Antikörper schützen unter Feldbedingungen bis zu einem Alter von sieben 
bis zwölf Wochen. Im Zuge einer aktiven Serokonversion der Schweine können Antikörper bis zu 
einem Alter von 28 Wochen nachgewiesen werden (SEGALÉS et al. 2006). Nach OPRIESSNIG et al. 
(2007) wurde, in mittels PCR untersuchten Serumproben bis zu 35 Tage nach experimenteller 
Infektion Virus festgestellt.  
Kommerzielle Impfstoffe in inaktivierter Form können die Mortalitätsrate in den Herden signifikant 
verringern. Bei Herden mit einem klinischen Ausbruch von PMWS bewirkte die Impfung eine 
verbesserte Immunität und eine damit einhergehende Reduzierung der Klink (OPRIESSNIG et al. 
2007, SEGALÉS et al. 2006). Des Weiteren konnten OPRIESSNIG et al. (2008) durch Impfung von 
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Tieren, die sowohl mit PCV 2 als auch PRRSV infiziert waren, eine signifikante Verringerung 
der Anzahl PCV 2 assoziierter Lungenveränderungen feststellen. Damit einhergehend senkte sich 
auch die auf die Tiere wirkende Viruslast.  
 
2.3.1.3 SIV-Schweineinfluenzavirus 
Das Virus der Schweineinfluenza ist ein hochkontagiöses, behülltes Virus mit einer einzelsträngigen 
RNA und gehört zur Familie der Orthomyxoviren (OLSEN et al. 2006). Die Morbidität innerhalb einer 
Herde liegt bei nahezu 100 %. Die Mortalitätsraten sind dagegen niedrig (OIE 2010, SCHEIDT 1998). 
Das SIV gehört zum Typ A und wird aufgrund der verschiedenartigen Ausprägung der 
Oberflächenproteine Hämagglutinin (HA) sowie Neuraminidase (NA) in weitere Subtypen unterteilt. 
Die derzeit innerhalb der Schweinepopulation isolierten Stämme gehören den Subtypen H1N1, H3N2 
sowie H1N2 an (POLJAK et al. 2008). Die Influenzaviren des Typs A besitzen wie alle Arten der 
Influenzaviren eine hohe genetische Varianz sowie Kreuzreaktivität. Somit können immer wieder 
neue Stämme und verschiedenartig kombinierte Subtypen mit entsprechender Pathogenität 
auftreten (HALBUR 1998). Die Kreuzreaktiviät der Subtypen tritt zwischen verschiedenen Spezies 
bzw. Tierarten und auch dem Menschen auf. Besonders Pferde, Geflügel sowie Schweine spielen in 
der Übertragung eine tragende Rolle, wobei das Reservoir aller Influenzatypen in der 
Wildvogelpopulation liegt (SCHEIDT 1998). Aufgrund dessen besitzt das Influenzavirus ebenfalls eine 
hohe Bedeutung als Zoonoseerreger. Die mittlerweile in der Schweinepopulation unterschiedlichen 
Subtypen haben sich im Laufe der Jahre durch Kreuzreaktivität aus zirkulierenden humanen oder 
aviären Influenzatypen entwickelt (OLSEN et al. 2006). Die Stämme H1N1, H3N2 sowie H1N2, die in 
Europa nachgewiesen wurden, divergieren genetisch mit den in Amerika vorgefundenen Stämmen 
(OIE 2010). Das ursprüngliche Schweineinfluenzavirus H1N1 zirkuliert in Amerika als SIV seit 1930 
endemisch innerhalb der Schweinepopulation (SCHEIDT 1998). Der heutige H1N1 Subtyp ist der in 
infizierten Herden am häufigsten vorgefundene Influenzatyp (ENNEKING et al. 2003, HALBUR 1998, 
POLJAK et al. 2008). Die unterschiedlichen Subtypen können zudem in einer Herde gleichzeitig 
auftreten und somit auch innerhalb der Herden zirkulieren. So konnten FABLET et al. (2012) in 35 % 
der untersuchten Herden sowohl Antikörper gegen den H1N1-Typ als auch gegen den H1N2-Typ 
nachweisen. Das Virus wird meist über Sekrete und Exkrete des Nasen-Rachenraumes per direkten 
Tier-Tier-Kontakt übertragen. Anschließend verbreitet sich der Erreger in den Epithelien des 
gesamten Nasen-Rachenraumes bis hin zur Lunge. Pneumonien sind die Folge (HALBUR 1998, OLSEN 
et al. 2006). 
In der Regel sind die klinischen Erscheinungen geprägt von einer plötzlich auftretenden, hochakuten 
Symptomatik. Typisch ist hohes Fieber mit Atemwegsproblemen in Form von Dyspnoe, Bauchatmung 
oder markant klingendem, bellendem Husten und Erschöpfungssymptomen. Meist erfolgt nach zwei 
bis sechs Tagen eine schnelle Heilung (HALBUR 1998). Weitere auftretende Symptome wie 
sporadisch auftretender Husten, Niesen, Konjunktivitis, Rhinitis, Anorexie oder ein vermindertes 
Wachstum sind ebenfalls nicht selten (SCHEIDT 1998, OLSEN et al. 2006) und könnten in Verbindung 
mit einer länger anhaltenden Krankheitsdauer Hinweise eines subklinischen oder chronischen 
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Geschehens sein. Besonders das subklinische Auftreten des Erregers wird zunehmend beschrieben 
(SCHEIDT 1998, POLJAK 2008). Dies könnte an der mittlerweile endemischen Verbreitung des Virus 
innerhalb der Schweinepopulation liegen. Im Zuge dessen hat sich eine stabile Immunitätslage in den 
jeweiligen Herden entwickelt. Diese Tatsache wird unter anderem durch den Aspekt gestützt, dass 
vor allem Sauen nach Virusexposition eine Serokonversion mit langandauernden schützenden 
Antikörpern aufweisen können (POLJAK et al. 2008). So konnten DESROSIERS et al. (2004) nach 
stattgefundener Infektion in einer als SIV negativ getesteten Herde an Zuchtsauen, die sich im Zuge 
der Mast infiziert hatten, noch nach 28 Monaten Antikörper nachweisen. Wie lange genau 
schützende Antikörper vorzufinden sind ist unbekannt. Zusätzlich besteht die Möglichkeit von 
Kreuzimmunitäten zwischen den einzelnen Stämmen (OLSEN et al. 2006). Jedoch besitzen Schweine 
nach stattgefundener Infektion noch in einem Zeitraum von acht bis zwölf Wochen schützende 
Antikörper (HALBUR 1998). Maternale Antikörper können nach OLSEN et al. (2006) bis zu einem 
Zeitraum von 14 Wochen bestehen, sind jedoch subtypenspezifisch. ENNEKING et al. (2003) gehen 
von einer schützenden Wirkung von nur bis zu sechs Wochen aus. SCHEIDT (1998) beschreibt 
aufgrund gesunkener Titer nach acht bis neun Wochen einen fehlenden Schutzfaktor. Die 
Standardmethode für den Antikörpernachweis im Blut ist der Hämagglutinations-Hemmtest (HALBUR 
1998, OLSEN et al. 2006, OIE 2010). 
In Verbindung mit den Erregern PRRSV und PCV 2 bei an Pneumonie erkrankten Tieren, wurde 
ebenfalls häufig Influenzavirus vorgefunden (FABLET et al. 2012, LOPEZ-SORIA et al. 2010, HARMS et 
al. 2002). Deswegen gilt das Virus auch als ein möglicher beteiligter viraler Erreger an dem PRDC 
Komplex (HARMS et al. 2002, KIM et al. 2003, OLSEN et al. 2006, OPRIESSNIG et al. 2007, Poljak et al. 
2008, SCHEIDT 1998). 
Impfungen mit attenuierten oder inaktivierten Impfstoffen sind vor allem in Zuchtbeständen weit 
verbreitet (OLSEN et al. 2006). Sie schützen jedoch nur vor einer möglichen akuten Infektion der 
durch die Impfung abgedeckten Impftypen. Eine Kreuzreaktivität scheint nicht zu bestehen 
(ENNEKING et al. 2003). 
2.3.1.4 APP-Actinobacillus pleuropneumoniae 
APP ist der Verursacher der Pleuropneumonie des Schweins (GOTTSCHALK und 
TAYLOR 2006, MACINNES und ROSENDAL 1988, MAES et al. 2001). Der Erreger gilt dabei als 
Hauptagent bei chronisch vorkommenden Pleuritiden (MOUSING et al. 1990, MERIALDI et al. 
2012, ENOE et al. 2002). APP gehört zur Gruppe der gramnegativen, behüllten Stäbchenbakterien 
und wird in 15 verschiedene Serotypen unterteilt (GOTTSCHALK und TAYLOR 2006). Dabei wurde vor 
allem der Serotyp-2 in Europa mit einem hohen Prozentsatz nachgewiesen (CLEVELAND-NIELSEN et 
al. 2002, FABLET et al. 2012, ENOE et al. 2002, MAES et al. 2001, ELBERS et al. 1992). So beschreiben 
CLEVELAND-NIELSEN et al. (2002), dass 70 % der dänischen Mastbetriebe von einer Infektion mit APP 
Serotyp-2 betroffen sind. Die Pathogenität der einzelnen Serotypen variiert dementsprechend und 
hängt von der Stärke und Anzahl der gebildeten Exotoxine, als Apx Toxine I-IV bezeichnet, ab 
(GROSSE BEILAGE und NATHUES 2010). Diese wirken zytotoxisch auf die im Rahmen einer Infektion 
eingewanderten Lungenmakrophagen.  
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Die Übertragung erfolgt vor allem über Luftpartikel bzw. Sekrete des Nasen-Rachenraumes durch 
engen, direkten Tier-Tier Kontakt. APP dringt über die Schleimhäute in das Epithel des 
Respirationstraktes und die Tonsillen ein und heftet sich dort an. Dies erklärt möglicherweise auch 
die hohe Chronizität, Wirtsspezifität und das Auftreten subklinischer, latenter Ausprägungsformen 
der Erkrankung. Der Erreger kann über mehrere Monate in Mandeln, sowie in Nasen- und 
Lungenepithelien überdauern und macht das Tier zu einem transienten Träger. Maternale Antikörper 
können in einem Zeitraum von zwei Wochen bis zu zwei Monaten bestehen (GOTTSCHALK und 
TAYLOR 2006). Nach ELBERS et al. (1992) hängt die Schwere der klinischen Erscheinung zusätzlich von 
der Infektionslast ab. Des Weiteren sind bei akut auftretenden Infektionen im Vergleich zu länger 
zurückliegenden Infektionen nach HOELTIG et al. (2009) gravierendere Pneumoniebefunde 
vorzufinden. Dies erschwert jedoch gleichzeitig die klinische Diagnostik an Schlachtlungen ohne Klinik 
oder mit bereits verheilten Veränderungen bei chronischen bzw. subklinischen Erkrankungen (MAES 
et al. 2001, STÄRK 2000). Jedoch scheinen akute Infektionen mit dem APP Erreger kurz vor der 
Schlachtung (20-22 Wochen alte Schweine) keine Seltenheit zu sein (ANDREASEN et al. 2000, FRAILE 
et al. 2010, MERIALDI et al. 2012, GROSSE BEILAGE und NATHUES 2010) und erhöhen das Risiko 
auftretender Pleuritisbefunde (WELLENBERG et al. 2010). Perakute Verlaufsformen sind 
gekennzeichnet durch hohes Fieber, Inappetenz, hochgradige Atemwegsprobleme mit Maul- und 
Schnappatmung, blutig-schaumigen Nasenausfluss, einer typischen hundesitzigen Stellung bis hin zu 
Zyanosen und Kreislaufkollaps. Die Tiere sterben innerhalb von 24-36 Stunden. Akute 
Krankheitsausbrüche sind ebenfalls geprägt von hohem Fieber, Inappetenz und 
Allgemeinstörungen. Zusätzlich zeigen die Tiere Husten und Dyspnoe, in schwereren Fällen auch 
Zyanosen. Die Stärke der ausgeprägten Symptome hängt vom Immunstatus des Tieres bzw. der 
Herde, der Infektionslast und dem erbrachten Therapieeinsatz ab (GOTTSCHALK und TAYLOR 2006). 
Überleben die Tiere entwickelt sich eine chronische Infektion. Diese verläuft oftmals subklinisch und 
kann eine verschlechterte Futteraufnahme, verminderte Zunahmen sowie eine verlängerte 
Mastdauer nach sich ziehen (CHIERS et al. 2002, MACINNES und ROSENDAL 1988). Mittlerweile geht 
man von einer endemischen Verbreitung des APP Erregers in Herden weltweit aus (CHIERS et al. 
2002, ANDREASEN et al. 2000, GROSSE BEILAGE und NATHUES 2010). Dabei können zum gleichen 
Zeitpunkt mehrere Subtypen in einer Herde zirkulieren (ENØE et al. 2002, CHIERS et al. 2002, MAES 
et al. 2001, ANDREASEN et al. 2000). Nach ANDREASEN et al. (2002) sowie ENØE et al. (2002) besteht 
sogar die Möglichkeit von Kreuzreaktionen zwischen den unterschiedlichen Subtypen. Durch 
geringere Masttagszunahmen, erhöhten Medikamenteneinsatz oder zahlreich 
auftretender Todesfälle im Zuge eines akuten Krankheitsgeschehens kann es zu entsprechenden 
wirtschaftlichen Verlusten kommen (CHIERS et al. 2002, HOELTIG et al. 2009, GOTTSCHALK et al. 
2006). Der Erreger ist laut MACINNES und ROSENDAL (1988) sowie WELLENBERG et al. (2010) 
besonders häufig in Mastbeständen vorzufinden. Risikofaktoren wie ständig wechselnde Gruppen, 
fehlendes „Alles-Rein-Alles-Raus-Prinzip“, Zukauf von verschiedenen Ferkelerzeugern, eine zu hohe 
Bestandsdichte sowie ungünstige Umweltbedingungen potenzieren sowohl das Vorkommen als auch 
die Stärke und Ausprägung klinischer Erscheinungen (ANDREASEN et al. 2000, MACINNES und 
ROSENDAL 1988, CHIERS et al. 2002, CLEVELAND-NIELSEN et al. 2002, MAES et al. 2001).  
Attenuierte Impfstoffe sowie bestandsspezifische Vakzine sind verbreitet und können das Risiko für 
einen Ausbruch der Erkrankung in Verbindung mit der Optimierung der Umweltbedingungen 
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minimieren. Die serologische Untersuchung ist neben dem direkten Erregernachweis aus 
Organproben von Lunge, Nasenschleimhaut sowie Mandeln ein wichtiger Indikator zur Feststellung 
des Herdenstatus, besonders in Bezug auf den Verlauf subklinischer Infektionen (GOTTSCHALK und 
TAYLOR 2006). Nach STÄRK (2000) sind erhöhte Antikörper zwei bis vier Wochen nach 
stattgefundener Infektion, mit der stärksten Ausprägung zwischen elf und vierzehn Wochen post 
inoculationem nachweisbar. Unter Feldbedingungen konnten erhöhte Titer bei 12-23 Wochen alten 
Schweinen festgestellt werden (STÄRK 2000).  
 
2.3.2 Vorkommen und Kombination der einzelnen Erreger 
Vor allem virale Erreger bilden mit hoher Wahrscheinlichkeit im Zuge einer Infektion die 
Eintrittspforte für weitere bakterielle Erreger. Dabei werden PRRSV, SIV und PCV 2 eine besondere 
Bedeutung zugeschrieben (HARMS et al. 2002, KIM et al. 2003, WELLENBERG et al. 2010). Die bereits 
endemische Verbreitung der beiden Erreger PCV 2 und PRRSV in untersuchten Herden weltweit 
(CHOI et al. 2003, LOPEZ-SORIA et al. 2010, OPRIESSNIG et al. 2007, FRAILE et al. 2010, MEYNS et al. 
2011, NODELIJK et al. 2003) ist ein entscheidendes Kriterium für möglicherweise im Zuge dessen 
auftretende subklinische Infektionen. CHOI et al. (2003), MERIALDI et al. (2012) sowie FRAILE et al. 
(2010) unterstützen die Hypothese, dass PRRSV unter Feldbedingungen als ein bedeutender Faktor 
für eine zusätzliche Besiedlung infizierter Lungen mit weiteren Erregern steht und oftmals in 
Kombination mit anderen Erregern auftritt (Nachweis von PRRSV-Antikörpern bei 96 % bzw. > 82 % 
der untersuchten Herden). Dies bestätigt die hohe Herdenprävalenz des Erregers (MEYNS et al. 
2011, ZIMMERMANN et al. 2006). HARMS et al. (2002) wiesen dabei in Untersuchungen 
pneumonisch veränderter Lungen bei Schweinen mit PRDC Symptomatik eine Beteiligung des PCV 2 
Erregers in 22 % der Fälle nach. Der an erster Stelle mit PRDC diagnostizierte Erreger war mit 42 % 
PRRSV, es folgten mit 17 % SIV, sowie mit 14 % M. hyopn.. Dass PCV 2 vor allem in Verbindung mit 
PRRSV vergesellschaftet sein kann, zeigen die von HARMS et al. (2002) durchgeführten Studien. Bei 
56 % der vorhandenen Pneumonien mit positivem PCV 2 Nachweis wurde ebenfalls PRRSV isoliert. 
Eine Assoziation mit M.hyopn. bestand zu 19 %, die mit SIV zu 12 %. In Verbindung mit SIV war 
auffällig, dass bei den betroffenen Tieren typische, für Influenza stehende akute Ausbrüche einer 
respiratorischen Erkrankung auftraten. Auch OPRIESSNIG et al. (2007) beschreiben eine ähnliche 
prozentuale Wichtung assoziierter Erkrankungen in derselben Reihenfolge.  
 
2.3.3 Risikofaktoren für die weitere Verbreitung und das Einschleppen des Erregers in 
einer Herde  
Die Nutzung des „Alles-Rein-Alles-Raus-Prinzips“ in Mastanlagen zeigte eine deutliche 
Risikominderung in Bezug auf die Verbreitung von Krankheitserregern bzw. dem vermehrtem 
Auftreten chronischer Pleuritiden (GOLDBERG et al. 2000, CLEVELAND-NIELSEN et al. 2002, FRAILE et 
al. 2010, JÄGER et al. 2012). FABLET et al. (2012) sowie MAES et al. (2000, 2001) beschreiben 
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ebenfalls, dass ein zu kurzes Intervall zwischen der Belegung der einzelnen Ställe mit neu 
eingestallten Schweinen, eine zu hohe Besatzdichte (> 90 Tiere) sowie größere Raumverhältnisse zu 
erhöhten Pneumoniezahlen führen. Ein vermindertes Zusammenstallen von Tieren unterschiedlicher 
Herkünfte zum Zeitpunkt der Einstallung und das Vermischen unterschiedlich alter Tiere im Zuge der 
Mastperiode minimiert die Wahrscheinlichkeit für eine Erregerverschleppung und schafft einen 
konstanteren Immunstatus der Herde (FABLET et al. 2012, MEYNS et al. 2011, JÄGER et al. 2012, 
SMITH 1991, TIELEN 1997). Im Vergleich dazu fanden MERIALDI et al. (2012) keine bestehenden 
signifikanten Zusammenhänge von Herdengröße und dem Grad der Lungenerkrankungen. Die 
Herdengrößen der einzelnen untersuchten Herden ähnelten sich dabei stark, so dass eine Signifikanz 
schwierig zu ermitteln war. JIRAWATTANAPONG et al. (2010) konstatierten aufgrund keinerlei 
festgestellter möglicher signifikanter Zusammenhänge zwischen vorgefunden Pleuritisbefunden in 
Verbindung mit Pneumoniebefunden oder speziellen Erregernachweisen, dass auch hier 
verschiedene Faktoren in die Untersuchungen einbezogen werden müssen. Die Frage, welche 
Faktoren vordergründig eine Rolle spielen ist demnach immer herden- und situationsabhängig und 
variiert von Fall zu Fall. 
 
2.4 Nichtinfektiöse Faktoren 
2.4.1 Stallklima und Atemwegsgesundheit 
MEHLHORN (1979) bezeichnet Stallklima als die Gesamtheit der physikalischen Beschaffenheit und 
des chemischen Zustandes der Stallluft, insbesondere Temperatur, Feuchtigkeitsgehalt, Gehalt an 
Schadgasen sowie Luftströmung, Luftgeschwindigkeit und Strahlung. Eine optimale 
Stallklimagestaltung spielt für das Betriebsmanagement eine entscheidende Rolle, da es eine enorme 
Bedeutung für die Tiergesundheit und damit eng verbunden der Ökonomie und Wirtschaftlichkeit 
der gesamten Tierproduktion besitzt. Tierphysiologische Faktoren wie Ansprüche an Raum, 
Temperatur, Feuchtigkeit, Geschwindigkeit, Gasgehalt der Stallluft und Beleuchtung als auch 
technische Faktoren wie Stallbau, Lüftung, Heizung, Kühlung, Fäkalienabtransport sowie die 
Außenklimabedingungen, wirken dabei als bestimmende Parameter auf das Stallklima ein. Schon 
anhand all dieser Faktoren erkennt man die Komplexität der Thematik, die sich weiter fortsetzt, 
betrachtet man die in engem Zusammenhang stehenden Faktoren Haltung, Management und 
Fütterung. So gibt DONE (1990) Empfehlungen für die Optimierung der Umgebungsbedingungen bei 
Problemen eines Mastbestandes mit einer erhöhten Anzahl an Pneumonien. Es ist immer zu 
beachten, dass die Gesamtheit der Faktoren die Tiergesundheit beeinflusst. Dies sollte bei der 
Auswertung der Daten und erfolgten Überlegungen nicht außer Acht gelassen werden. 
Reglementierungen der Tierschutz-Nutztierhaltungsverordnung bzw. Schweinehaltungsverordung 
sowie die DIN-Norm 18910-1, Wärmeschutz geschlossener Ställe, 2004 (HOY et al. 2006b, AEL 2007),  
geben die für die Tiere in den unterschiedlichen Produktionsstufen optimalen Richt- bzw. Grenzwerte 
für entscheidende Klimaparameter vor (Tab. 2, Kap. 3.4.1).  
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Schlechtes Stallklima kann das Risiko respiratorischer Erkrankungen fördern (BACHMANN et al. 2007, 
BARTUSSEK et al. 2001, DONHAM 1991, ELENA et al. 2008, FABLET et al. 2012). Des Weiteren 
konnten ELENA et al. (2008) sowie HUYN et al. (2005) in experimentellen Studien ebenso negative 
Einflüsse auf die täglichen Zunahmen ermitteln. Andere Studien konnten dies dagegen nicht 
bestätigen (BARTUSSEK et al. 2001, BESKOW et al. 1998, CURTIS et al. 1975, DOIG et al. 1971). 
Besonders die Schadgasparameter NH3 und H2S, über die ein indirekter Bezug zur Ventilationsrate im 
Stall hergestellt werden kann, der CO2-Gehalt der Stallluft, sowie Temperatur und Luftfeuchte sind 
die entscheidenden Parameter in Bezug zu möglichen Atemwegserkrankungen (BACHMANN et al. 
2007, DONE 1991, DONHAM 1991, HOY et al. 2006b). Dabei wird vor allem dem NH3-Gehalt der 
Stallluft eine große Bedeutung zugeschrieben (DOIG et al. 1971, DONHAM 1991, DRUMMOND et al. 
1980, HOY et al. 2006b, WATHES 1983).  
 
2.4.1.1 NH3 
NH3 ist das Hauptschadgas in der Tierhaltung. Innerhalb eines Stalles unterliegt es in Abhängigkeit 
von der Luftbewegung starken Schwankungen, so dass an einzelnen Messpunkten situationsbezogen 
unterschiedlichste Werte vorkommen können (HOY et al. 2006b). Die vorherrschenden NH3-
Konzentrationen in den Schweineställen liegen im Bereich von 10-25 ppm, wobei aber auch zum Teil 
Spitzenwerte von 90 bis hin zu 200 ppm bei Messungen aus praktischen Betrieben beschrieben 
werden (BARTUSSEK et al. 2001). Nach DRUMMOND et al. (1980) ist es das in geschlossenen 
Schweineställen in den höchsten Konzentrationen vorkommende Schadgas. Es verursacht in erster 
Linie Schleimhautschäden durch Reizung der luftleitenden Wege (NEUNDORF et al. 1977). Mögliche 
äußerlich sichtbare, chronische Einwirkungen von NH3 bei Exposition der Tiere in niedrigen 
Konzentrationen können Konjunktivitis oder vermehrter Tränenfluss sein (DRUMMOND et al. 
1980, MARSCHANG 1973, NEUNDORF et al. 1977). BESKOW et al. (1998) weisen auf experimentelle 
Studien hin, bei denen NH3 zelluläre Schäden im Bereich der Schleimhaut, mit einer damit 
einhergehenden reduzierten Lungenclearance verursacht hat. Vor allem der obere Bereich des 
Respirationstrakts war betroffen. DRUMMOND et al. (1978) konnten nachweisen, dass bei 
Schweinen, die erhöhten Ammoniakgehalten ausgesetzt waren, eine stärkere Besiedlung der Lungen 
mit Bakterien vorzufinden war. Wachstumsraten und ermittelte Lungenschäden blieben 
unbeeinflusst. Dass jedoch akute Entzündungsreaktionen im Lungengewebe auftreten können, 
stellten sie bei einer weiteren experimentellen Studie ab Ammoniakluftgehalten von 100 oder 150 
ppm, jedoch nicht bei darunter liegenden Werten fest (DRUMMOND et al. 1980). Im Bereich der 
Maximalwerte wurde zusätzlich ein vermehrtes Husten der Tiere registriert. ANDREASEN et al. (1999) 
konnten in einer ebenfalls experimentell angelegten Studie bis zu einem NH3-Gehalt von 50 ppm 
keine Zusammenhänge zu erhöhten Infektionsraten hinsichtlich des Erregers Pasteurella multocida 
feststellen. Jedoch war die durchschnittliche Masttagszunahme der Tiere, die höheren NH3-Gehalten 
ausgesetzt waren geringer. Dass NH3 in Verbindung mit Staub, möglichen vorherrschenden 
pathogenen Erregern und Mikroorganismen negativ potenzierend auf die Atemwegsgesundheit 
wirkt, bewiesen DOIG et al. (1971), ROBERTSEN et al. (1990) sowie BAEKBO (1998). Einen direkten 
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negativen Einfluss auf die Lungengesundheit bei Tieren, die ausschließlich NH3-Gehalten einer hohen 
Konzentration ≥ 100 ppm ausgesetzt wurden, konnten DOIG et al. (1971) in derselben Studie nicht 
nachweisen. DONE et al. (2005) stellten dagegen im Rahmen von Untersuchungen unter optimalen 
Haltungsbedingungen keine signifikanten Zusammenhänge zwischen erhöhten NH3-sowie 
Staubgehalten der Stallluft und einem Anstieg respiratorischer Erkrankungen fest. Entscheidende 
Faktoren waren dabei die Nutzung des „Alles-Rein-Alles-Raus-Prinzips“, kein Überbelegen und 
Vermischen der Schweine sowie eine dadurch verringerte Wahrscheinlichkeit der 
Erregerübertragung. Dies beweist wiederum die hohe Beeinflussung der unterschiedlichen Faktoren 
untereinander und erschwert den Nachweis möglicher Zusammenhänge einzeln miteinander 
betrachteter Parameter unter Feldbedingungen. Auch DONHAM (1991) konnte bei Untersuchungen 
Korrelationen zwischen guten Ventilationsraten und verringerten CO2-sowie NH3-Gehalten 
feststellen, wobei hohe Gehalte an NH3 und CO2 wiederum einen starken Einfluss auf die Ausprägung 
klinischer Erscheinungen besaßen. BESKOW et al. (1998) hingegen fanden keinerlei Korrelationen 
zwischen ermittelten Klimaparametern und der klinischen Befunderhebung am Schlachthof. Jedoch 
lagen die gemessenen NH3-Werte stets in den unteren Normbereichen. Korrelationen zwischen den 
einzelnen Klimaparametern untereinander konnten sie hingegen zeigen. 
Schädigende Wirkungen und der Einfluss zusätzlicher Belastungsfaktoren, wie beispielsweise 
Erregerzirkulation, schlechter Immunitätsstatus oder eine zu hohe Luftfeuchte und Temperatur, 
besonders bei einer chronisch aerogenen Exposition, können eine erhöhte Infektionsanfälligkeit der 
Tiere für im Bestand zirkulierende, obligate oder pathogene Erreger nach sich ziehen. So stellten 
BARTUSSEK et al. (2001) fest, dass NH3 allein wohl keine krankmachende Wirkung auf das Tier hat, 
jedoch stark potenzierend wirken kann. Nach MARSCHANG (1973) steht NH3 im direkten Bezug zur 
Relativen Luftfeuchte und der Temperatur, indirekt zu H2S. Die zusätzlich auf das Tier einwirkenden 
Faktoren sowie das Tier selbst sind entscheidend für die Ausprägung klinischer Erscheinungen. Nach 
BAEKBO (1998) führen erhöhte NH3-Gehalte in Verbindung mit Staub zu einer nachweislich 
verminderten Lungenclearance mit entsprechenden Folgen. Dass Wachstumsraten bei 
Jungschweinen, die Ammoniakexpositionen von 50, 100 und 150 ppm ausgesetzt waren, mit 
entsprechender Erhöhung des Schadstoffgehaltes der Luft prozentual stärker abnahmen, konnten 
DRUMMOND et al. (1980) an einer experimentellen Studie beweisen. Dabei stellten sie zwischen 
einer Exposition von 100 und 150 ppm jedoch keine weitere Erhöhung der Prozentwerte fest. Eine 
verminderte Leistungsrate wird bei NEUNDORF et al. (1977) sowie HOY et al. (2006b) bei Werten von 
30-40 ppm beschrieben. 
 
2.4.1.2 CO2 
Der CO2-Gehalt der Stallluft gilt als bedeutender Indikator für die Luftqualität sowie der Lüftungsrate 
im Stall. Hohe CO2-Werte sind verbunden mit erhöhten Schadgas- und Staubgehalten der Luft sowie 
einer verstärkten Besiedlung der Umgebung mit Mikroorganismen und Endotoxinen (BAEKBO 1998). 
In Ställen können Konzentrationen bis zu 8000 ppm auftreten. Ein Gehalt von 3000 ppm (HOY et al. 
2006b) bzw. 3500 ppm (HILLIGER 1979) wird jedoch selten überschritten. Ein erhöhter CO2-Gehalt 
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der Stallluft scheint vorrangig als ein potenzierender, indirekter Faktor, im Vergleich zum direkten 
Einfluss des Schadgases NH3, bei der Entstehung von Lungenschäden zu wirken. Vordergründig ist er 
der Hauptindikator für die Qualität der Stallluft und in Verbindung damit auch des Lüftungssystems, 
und beeinflusst so die weiteren Klimafaktoren. DONHAM (1991) konnte bei erhöhter Lüftungsrate 
ebenfalls geringere CO2-Werte feststellen. BESKOW et al. (1998) stellten im Zuge steigender 
Temperaturen verringerte CO2-Gehalte sowie eine geringere Relative Luftfeuchte fest. Zusätzlich 
bestand eine Beeinflussung durch die Außentemperaturen. Fielen diese im Winter ab, fielen auch die 
Temperaturen im Stall ab und die CO2-Gehalte sowie die Relative Luftfeuchte stiegen an. 
 
2.4.1.3 H2S 
H2S kommt im Regelfall nicht oder nur in Spuren in der Stallluft vor, da es in der wässrigen Phase der 
Gülle gelöst ist. Das Gas wird meist nur bei zu langer Exkrementlagerung im Stall, Gülleabführung 
oder Havariesituationen festgestellt und ist demzufolge ein Indikator für die Lufthygiene im Stall 
(NEUNDORF et al. 1977). Es gilt als hochtoxisch. Im Stall werden nach HOY et al. (2006b) jedoch kaum 
Konzentrationen von mehr als 1 ppm vorgefunden. Eine chronisch aerogene Exposition niedriger 
Konzentrationen kann Konjunktividen, Bronchitiden sowie Lungenödeme verursachen. In Bereichen 
von 20-50 ppm ist ein verstärkter Hustenreiz der Tiere auffällig (DONE 1990, NEUNDORF et al. 1977). 
Meist besteht ein indirekter Zusammenhang zum NH3-Gehalt der Stallluft. Nach MARSCHANG (1973) 
tritt das Gas im Regelfall nur dort auf, wo auch stark erhöhte NH3-Werte festgestellt werden. Beide 
Schadgase potenzieren sich demnach. 
 
2.4.1.4 Temperatur, Luftfeuchte sowie Luftgeschwindigkeit 
Erhöhte Temperaturen können insbesondere in Verbindung mit zu hohen Luftfeuchtewerten zu 
entsprechenden Beeinträchtigungen führen. So konnten HYNH et al. (2005) verminderte 
Masttagszunahmen feststellen. Dass eine zu weite Temperaturspanne zu erhöhten Pneumonie- und 
Pleuritisbefunden führen kann, konnten FABLET et al. (2012) sowie DONE (1990) nachweisen. 
Gleichzeitig wirken zu hohe als auch zu tiefe Rauminnentemperaturen, meist in Abhängigkeit zu den 
Außentemperaturen und somit jahreszeitenbedingt, ebenfalls gesundheitsschädigend auf die 
Atemwege (DONE 1990, STÄRK 2000). Nach HILLIGER (1979) ist vor allem in den Sommermonaten 
durch oftmals auftretende höhere Rauminnentemperaturen und Lüftungsraten, verbunden mit einer 
starken Abnahme der Luftfeuchte und höheren Schwankungen zu den Außentemperaturen, die 
Beeinflussung im Vergleich zum Winter größer. Vor allem trockene Hitze ist problematisch 
(STÄRK 2000, SOTTNIK et al. 2005, TIELEN 1997). Jedoch können ebenso zu tiefe Temperaturen im 
Winter potenzierend auf die Entstehung von Pneumonien wirken (COWART et al. 
1992, DONE 1991, ELBERS et al. 1992, SANCHEZ-VAZQUEZ et al. 2012, SCHEIDT et al. 1992) und nach 
VENGLOVSKY et al. (1997) mit verringerten Tageszunahmen einhergehen. BESKOW et al. (1998) 
bewiesen, dass bei kälterer Luft im Stall ein höherer Anteil der Tiere mit dem Erreger APP infiziert 
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war. Sie konnten jedoch, ebenso wie BARTUSSEK et al. (2001), sowie CURTIS et al. (1975) oder 
HAUSLEITNER et al. (2005) keine Korrelationen zwischen schlechterem Stallklima und verminderten 
Tageszunahmen feststellen.  
Umso wichtiger ist es für die Tiergesundheit und Produktion, dass sich die Klimaparameter in den für 
die Tiere optimalen, komfortablen Zonen bewegen und vor allem Extremwerte vermieden werden. 
Die Luftgeschwindigkeit wird über die Ventilationsrate bestimmt. Abhängigkeiten bestehen ebenfalls 
vorrangig zur Temperatur und den Jahreszeiten (BAUCK 1980). Zugluft sollte dabei immer vermieden 
werden (HAUSLEITNER et al. 2005, NEUNDORF et al. 1977, SOTTNIK 2005). 
2.4.1.5 Beleuchtung 
Licht wirkt balancefördernd und indirekt auf die Futteraufnahme und das Verhalten der Tiere. Nach 
NEUNDORF et al. (1977) ist die Schweinemast mit fensterlosen Ställen bei einer Beleuchtungsstärke 
von 30 bis 40 lux und einer Lichttaglänge von zehn Stunden möglich. Die Tierschutz-
Nutztierhaltungsverordnung (2006) schreibt eine Beleuchtungsstärke von 80 lux über mind. acht 
Stunden vor. 
 
 
2.5 Tiergesundheitsparameter  
Verbunden mit der Intensivierung der Tierhaltung und der daraus resultierenden Notwendigkeit 
einer objektiven Bewertung der Tiergesundheit entstanden Parameter, mit deren Hilfe eine 
betriebsspezifische Tiergesundheits- sowie Leistungseinschätzung möglich ist. DICKHAUS et al. (2010) 
entwickelten daraus einen „Herden-Gesundheits-Score“ („HGS“), mit dessen Hilfe eine quantitative 
Beurteilung der Tiergesundheit möglich ist. In Verbindung damit soll so indirekt die Ermittlung der 
Produktivität des Bestandes erleichtert werden. Der „HGS“ setzt sich aus den indirekten Parametern 
der Mortalität innerhalb einer Gruppe, der Mastdauer, dem Medikamentenverbrauch auf Basis des 
TBI sowie pathologisch-anatomischen Befunderhebungen im Rahmen der Schlachtung zusammen. 
Der sogenannte TBI wird über den indirekten Wert des Medikamenten- bzw. Antibiotikaverbrauchs 
gebildet. Diesem liegt die Tatsache zugrunde, dass Tiere mit wiederholten antibiotischen 
Behandlungen während der Mast weniger gesund waren, im Vergleich zu den Tieren, die nicht oder 
kaum behandelt werden mussten. Somit kann die Morbidität einer Mastgruppe im Vergleich oder 
auch zusätzlich zu erfolgten klinischen Untersuchungen im Zuge der Mast besser eingeschätzt 
werden. In Verbindung mit den prozentualen Angaben zur Mortalität der Gruppe bieten beide 
Kennziffern die Möglichkeit einer einfachen und schnellen Differenzierung zwischen 
tiergesundheitlich schlechten sowie guten Mastgruppen (BLAHA et al. 2006). Dies ist bei 
Bestandsanalysen bzw. Herdenscreenings, die insbesondere in der Schweinemast aufgrund der 
Größe der Betriebe im Vordergrund stehen, von Bedeutung und erleichtert gleichzeitig einen 
Vergleich der Bestände untereinander. Auf Basis des „HGS“, welcher als Messsystem für eine 
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bestandsübergreifende Betrachtung des Merkmals Tiergesundheit entwickelt wurde, leiten sich auch 
die entsprechenden Leistungsparameter ab. Der Score beruht auf definierten Parametern, die eine 
Quantifizierung der Tiergesundheit in einzelnen Betrieben ermöglichen.  
 
2.6 Beurteilung von Lungenbefunden am Schlachtband / Schlachtbefunde  
Nach DONHAM (1991), MAES et al. (2001) sowie MARTINEZ et al. (2007) sind die Hauptausprägungen 
respiratorischer Erkrankungen auftretende Pneumonien sowie Pleuritiden, die auch bei subklinisch 
erkrankten Tieren als Tiergesundheits- bzw. Lungengesundheitsparameter herangezogen werden 
können.  
Ein bedeutender Indikator und Nachweis einer bestehenden Erkrankung ist der Lungencheck am 
Schlachthof. Dieser gibt bei Untersuchungen, im Zuge derer jedoch auch immer eine klinische 
Betrachtung der Tiere im Mastverlauf vorgenommen werden sollte, Hinweise auf bestehende 
Lungenschäden und deren Grad. Da jedoch nur Lungenveränderungen, die im Zuge der Mittel- und 
Endmast entstanden sind in die Beurteilung einfließen können, sollte er nie als alleinige Methode zur 
Ermittlung der Lungengesundheit genutzt werden (GROSSE BEILAGE und NATHUES 2010). 
Gleichzeitig dient er als Bestandsscreening für die bestehende Herdengesundheit, wobei nach 
TIELEN (1997) Schwankungen vorgefundener Pneumoniebefunde von null Prozent in gesunden 
Herden bis hin zu über 25 % bei Herden mit vorhandener klinischer Symptomatik auftreten können. 
Vor allem, bei in der Endphase der Mast betroffenen Tieren, besteht eine hohe Prävalenz für das 
Auftreten hochgradiger Lungenschäden, wie Pneumonien. Im Rahmen von Lungenbefunden gibt 
DONE (1990) mögliche prozentuale Verteilungen von bis zu 80 % für auftretende Pneumonien und 
20 % für chronische oder akute Pleuritiden an. Ein Grund dafür könnte sein, dass die Tiere 
möglicherweise unterschwellig schon über eine längere Zeit bestimmten Erregern ausgesetzt sind 
oder andere Umwelteinflüsse bestehen, die störend auf das Tier wirken. Über einen gewissen 
Zeitraum kann es das Schwein tolerieren und kompensieren. So ist es durchaus nicht selten, hohe 
Pneumonie- sowie Pleuritisbefunde am Schlachthof vorzufinden, die positiv miteinander korrelieren 
(WILSON et al. 1986). Erhöhte Mortalitätsraten oder verstärkte klinischen Erscheinungen der Tiere im 
Zuge der Mast waren dabei jedoch nicht auffällig. CURTIS et al. (1975) beschreiben dagegen, dass 
chronische Pneumonien eine Wachstumsdepression der Tiere von bis zu 30 % verursachen können. 
Das Problem besteht in der Ermittlung bzw. des Nachweises des genauen Infektionszeitraumes sowie 
der Zeitspanne der Erkrankung, wenn diese im Zuge der Mast aufgetreten ist, aber keine wirkliche 
klinische Symptomatik zu erkennen war. Sind die Erscheinungen der vorgefunden Lungenbefunde 
schon chronischer Natur, können dahingehend nur Vermutungen angestellt werden. So beschreibt 
STÄRK (2000) ein schnelles Ausheilen akuter pneumonischer Lungenbefunde, welche MORRIS et 
al. (1995) mit einem Zeitraum von fünf bis sechs Wochen definieren. Auch TIELEN (1997) unterstützt 
die These, dass die klinischen Symptome in den mehr und mehr dominierenden chronisch infizierten 
Herden oftmals unentdeckt bleiben und nur fünf bis fünfzehn Prozent der Lungenbefunde am 
Schlachthof aussagekräftig sind. Treten dagegen bei untersuchten Lungen am Schlachtband akut 
vorzufindende Pneumonie- und Pleuritisbefunde auf, spricht dies für eine Infektion kurz vor der 
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Schlachtung. Dabei wurde in untersuchten Lungen in zahlreichen Fällen der APP Erreger 
nachgewiesen, was für eine späte Infektion kurz vor Ausstallung mit diesem Keim spricht (MERIALDI 
et al. 2012, JÄGER et al. 2012, FRAILE et al. 2010). MEYNS et al. (2011) beschreiben bei 
Untersuchungen in dänischen Schweinherden bei 70 % der Tiere auftretende chronische Pleuritiden. 
Des Weiteren wird eine bestehenden Mortalität angegeben, die gewöhnlich < 1 % in chronisch 
infizierten Herden im Vergleich zu 10 -20 % bei Tieren mit akuten Krankheitserscheinungen ist. So 
fanden sie bei eigenen Untersuchungen belgischer Mastschweine mit einer Prävalenz von 21 % 
Pleuritiden und 24 % Pneumonien vor. WILSON et al. (1986) konnten im Zuge einer Studie bei 75 % 
der Schweine Pneumonien nachweisen. 
 
2.7 Assoziationen von infektiösen und nichtinfektiösen Faktoren sowie der Leistung auf die 
pathomorphologische Befunderhebung 
In verschiedenen Untersuchungen wurden mögliche Abhängigkeiten zwischen infektiösen sowie 
nichtinfektiösen Faktoren und der Ausprägung und Stärke entsprechender Lungenbefunde am Ende 
der Mast festgestellt. So weisen zahlreiche Studien in Verbindung mit Pleuritisbefunden Signifikanzen 
zu dem ebenfalls vorgefundenen Erreger APP, v.a. vom Typ 2 auf und verweisen auf die Bedeutung 
dieses Erregers im Hinblick auf das Vorkommen chronischer Pleuritiden (ELBERS et al. 1992, ENOE et 
al. 2002, FRAILE et al. 2010, MEYNS et al. 2011, MERIALDI et al. 2012, FABLET et al. 2012). Weitere 
Untersuchungen belegen bestehende Zusammenhänge zwischen dem gleichzeitigen Auftreten 
verschiedener lungenpathogener Erreger und dem Grad der Lungenerkrankungen. FABLET et al. 
(2012) wiesen diesen zwischen den Erregern PRRSV und APP nach. SØRENSEN et al. (2006) zeigen 
deutlich, dass dabei das Vorkommen bzw. der Ausprägungsgrad chronischer Pleuritiden von der 
Anzahl unterschiedlich beteiligter Infektionserreger abhängt. So stieg der Prozentsatz von 12,5 % der 
Tiere mit chronischen Pleuritiden, die keinerlei Infektionen aufwiesen, auf mehr als 60 % der Tiere, 
bei denen vier oder fünf verschiedene Infektionserreger nachgewiesen wurden. HARMS et al. (2002) 
stützen mit ihren Untersuchungen an pneumonisch veränderten Lungen ebenfalls diese Theorie und 
stellen besonders die Bedeutung der beiden Erreger PRRSV (Nachweishäufigkeit in Lungen: 42 %), 
sowie PCV 2 (Nachweishäufigkeit in Lungen: 22 %) in den Vordergrund.  
Dabei muss immer beachtet werden, dass im Zuge von Felduntersuchungen jeder Bestand eine 
geschlossene Einheit für sich darstellt. Dass demnach Untersuchungen von Betrieb zu Betrieb stark 
variieren können, zeigen unterschiedliche Studien. So haben WILSON et al. (1986) bei 
Untersuchungen verschiedener Mastbestände betriebsdivergierende Korrelationen zwischen 
vorgefundenen Pneumonien und der täglichen Masttagszunahme feststellen können. Jedoch zeigte 
sich ein deutlicher Zusammenhang zwischen erhöhter Mastdauer und entsprechend hohen 
Pneumoniezahlen. BAUCK et al. (1990) konnten zwar in einem Betrieb negative Korrelationen in der 
Ausprägung von Pneumonien und der durchschnittlichen Masttagszunahme ermitteln, jedoch war 
dies betriebsabhängig. Die gesamte Studie betreffend wurde kein Zusammenhang festgestellt. 
MORRIS et al. (1995) wiesen dagegen in Verbindung mit stärker ausgeprägten pneumonisch 
veränderten Lungen eine signifikant geringere Gewichtsentwicklung der Tiere nach. Dass klimatische 
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Bedingungen bei bereits infizierten Herden den Verbreitungsgrad der Infektion nicht entscheidend 
bestimmen, jedoch einen Einfluss auf die Ausprägung entsprechender klinischer Symptome haben 
können, vermuteten ELBERS et al. (1992), nachdem sie im Zuge serologischer Untersuchungen keine 
Zusammenhänge zwischen der Stärke der Ausprägung seropositiver Befunde von lungenpathogenen 
Erregern und Stallklimauntersuchungen feststellen konnten.  
 
2.8 Assoziationen infektiöser Faktoren zu Klinik und Leistung 
Dass eine Infektion mit zwei viralen Erregern im Vergleich zu einer Monoinfektion, abgesehen von 
einer Zunahme klinischer Erscheinungen, auch eine Verringerung der täglichen Zunahmen zur Folge 
hat, wiesen VAN REETH et al. (1996) am Beispiel von PRRSV nach. Bei Untersuchungen zur 
Beteiligung lungenpathogener Erreger an ermittelten Pneumonien, stellten PALZER et al. (2008) 
PCV 2 als den am häufigsten isolierten Erreger, sowohl bei klinisch erkrankten Tieren, als auch bei 
gesunden Tieren fest. Das Virus wurde dabei bei Tieren mit Anzeichen einer klinisch ausgeprägten 
Pneumonie öfter nachgewiesen als bei den als klinisch unauffällig eingestuften Tieren. Dieser 
Unterschied war jedoch nicht signifikant. Bei vergleichenden Untersuchungen zwischen 
serologischen Befunden von 16 Wochen alten Läufern sowie 22 Wochen alter Schweine (kurz vor 
Ausstallung) und Pneumoniebefunden am Schlachtband, konnten WELLENBERG et al. (2010) 
feststellen, dass Tiere mit vorhandenen IgM-Antikörpern gegen PCV 2 eine geringere 
Wahrscheinlichkeit besaßen eine klinisch interstitielle Pneumonie zu entwickeln. Weiterhin stellten 
sie im Zuge dieser Untersuchungen eine höhere Viruslast sowie häufiger vergesellschaftete 
Koinfektionen mit M.hyopn., Pasteurella multocida oder dem Erreger der Schweineinfluenza, bei den 
als hochgradig eingestuften Pneumoniebefunden fest. Dies beweist zusätzlich das endemische 
Auftreten von PCV 2. Dagegen wiesen POL et al. (1997) lediglich in einer aus drei experimentell 
angelegten Studien mit SPF-freien Schweinen eine Zunahme klinischer Erscheinungen, durch eine 
zusätzliche APP Infektion, nach bereits bestehender PRRSV Infektion nach. Für eine auf PRRSV 
folgende Infektion mit dem Influenzavirus H3N2 konnten sie ebenfalls keine signifikant stärkere Klinik 
feststellen, im Vergleich zu den alleinig mit H3N2 infizierten Tieren.  
Dass das gleichzeitige Auftreten verschiedener lungenpathogener Erreger mit einer hochgradigeren 
Ausprägung an Lungenerkrankungen einhergehen kann, stellten wiederum FABLET et al. (2012) bei 
Feldversuchen zwischen einer bestehenden Doppelinfektion von PRRSV und APP fest. Dies beweist, 
dass auch der Ausprägungsgrad klinischer Erscheinungen nicht nur auf der Betrachtung eines 
möglicherweise bestimmenden Faktors beruht. Doppelinfektionen müssen nicht zwangsläufig mit 
einer Verschlimmerung der Klinik einhergehen. Interessant ist der Vergleich den MAES (2012) im 
Zuge einer Studie zwischen experimentell subklinisch infizierten Tieren mit PCV 2 Virus und der 
Ermittlung der resultierenden Masttagszunahmen beschreibt. Dabei wurde in den ersten 35 Tagen 
nach Infektion eine Verringerung der täglichen Zunahmen festgestellt. Unter Feldbedingungen, mit 
zusätzlich auftretenden suboptimalen Umgebungsbedingungen, könnte also auch eine subklinische 
PCV 2 Infektion zu entsprechenden wirtschaftlichen Verlusten führen. LOPEZ-SORIA et al. (2010) 
konnten in einer Feldstudie bei Schweinen, die mit mehreren Erregern gleichzeitig infiziert waren 
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(wobei interessanterweise 66 % der Herden Koinfektionen der Viren PRRSV, PCV 2 sowie SIV 
aufwiesen), vergleichsweise jedoch keine Korrelationen zwischen ermittelten Seroprävalenzen und 
vorgefundenen Mortalitätsraten (die hier als Indikator für den wirtschaftlichen Aspekt genutzt 
wurden) feststellen. Dagegen konnten VAN REETH et al. (1996) bei einer ähnlichen, jedoch 
experimentell angelegten Studie an Tieren, die mit PRRSV und zusätzlich mit PCV 2 oder Influenza 
infiziert wurden, bei bestehender Doppelinfektion signifikant geringere tägliche Zunahmen 
feststellen. Dabei unterscheiden sich Feldversuche im Vergleich zu experimentell angelegten Studien 
durch die komplexe Beteiligung zahlreicher zusätzlich einfließender und von Bestand zu Bestand 
divergierender Faktoren.  
 
2.9 Assoziation von Stallklima mit Leistung 
ELENA et al. (2008) konnten mit Hilfe eines automatisierten, verbesserten Lüftungssystems eine 
Verringerung der NH3-Werte im Stall feststellen. Des Weiteren sank die Infektionsrate für 
Atemwegserkrankungen und es kam zu höheren Tageszunahmen. In diesem Fall konnten durch 
Optimierung der Umgebungsverhältnisse bessere Ergebnisse in Bezug zu den Leistungsparametern 
erzielt werden. Auch ANDREASEN et al. (1999) stellten in einer experimentellen Vergleichsstudie, 
jedoch ohne statistische Signifikanz, bei Tieren, die höheren NH3-Werten ausgesetzt waren, geringere 
Masttagszunahmen fest. HEITMAN et al. (1958) wiesen ebenfalls bei der Untersuchung 
unterschiedlicher Stalltemperaturen einen direkten Zusammenhang zwischen ermittelten 
Extremwerten, die außerhalb der thermoneutralen Zone der Schweine lagen und einer damit 
einhergehenden verminderten Gewichtsentwicklung der Schweine nach. Dass die Optimierung der 
Umgebungsfaktoren und vor allem die Nutzung des „Alles-Rein-Alles-Raus-Prinzips“ entscheidend 
sind für die klinische Ausprägung von Pneumonien und Zusammenhänge zur Leistung bestehen, 
beweist auch SMITH (1991).  
MAES et al. (2004) stellten ein größeres Risiko für Leistungsverminderungen in Form erhöhter 
Mortalitätsraten in den Wintermonaten fest. Demnach ist auch die saisonale Abhängigkeit nicht 
außer Acht zu lassen. 
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3 Tiere, Material und Methoden 
3.1 Zielsetzung  
Im Rahmen der Arbeit wurden Schweinemastbetriebe hinsichtlich Tiergesundheit, insbesondere der 
Atemwegsgesundheit, und Stallklima untersucht, mit dem Ziel unter Feldbedingungen Interaktionen 
zwischen den einzelnen betrachteten Parametern feststellen zu können. Darin einfließend kam es 
zusätzlich zu einer genaueren Betrachtung von Infektionsverläufen in den einzelnen Mastbeständen.  
 
3.2 Teilnehmende Betriebe 
Insgesamt wurden fünf Schweinemastbetriebe im Raum Thüringen mit Betriebsgrößen von 2480 bis 
22 000 Mastplätzen ausgewählt. Die Untersuchungen erstreckten sich über ein Jahr, umfassten somit 
jeweils zwei Mastperioden, so dass eine Berücksichtigung der Jahreszeiten möglich war. Die Betriebe 
werden in der Arbeit zum Zweck der Anonymisierung mit Akronymen bezeichnet. Pro Betrieb 
wurden repräsentativ jeweils zwei Abteile für die Untersuchungen ausgewählt. Drei Bestände 
besaßen den Vorteil rekonstruierte und nicht rekonstruierte Abteile zu besitzen, so dass diese 
vergleichend als Teilbestände untersucht werden konnten. Für zwei von diesen Mastanlagen gingen 
daher insgesamt vier Abteile (zwei herkömmliche und zwei sanierte) in die Untersuchungen ein, da 
die Teilbestände für einen besseren Vergleich gesondert betrachtet wurden. Der dritte Bestand 
besaß lediglich ein rekonstruiertes Abteil, so dass hier pro Teilbestand jeweils ein Abteil für die 
Untersuchungen genutzt wurde. 
Die Teilnahme erfolgte auf freiwilliger Basis, wobei auf eine breite Varianz bezüglich stallklimatischer 
und tiergesundheitlicher Bedingungen geachtet wurde.  
Im Kapitel 3.2.1 werden spezifische Besonderheiten zu Stallbau, Fütterungs-, Lüftungs- und 
Heizungstechnik sowie den Belegungsverfahren und bekanntem Tiergesundheitsstatus, der am 
Projekt beteiligten Betriebe genauer dargelegt. Eine Übersicht der Betriebskenndaten Gebäudetyp, 
Aufstallungsform, Bodenbeschaffenheit, Buchten- und Abteilgröße, Heiz- und Lüftungstechnik sowie 
dem Fütterungs- und Tränkeregime gibt Tab. A 1. 
In Tabelle A 2 sind die betriebsspezifischen Leistungs- und Zuchtkennziffern aufgeführt.  
Die Tabelle A 3 berücksichtigt das Impf- und Behandlungsregime im jeweiligen Mastbetrieb, Tabelle 
A 4 das der Ferkel bzw. Zuchtläufer und Tabelle A 5 das Impfregime der Sauen im zugehörigen 
Erzeugerbetrieb.  
Die Grundbauweise der Ställe vom Typ Kammstall, ist bei allen am Projekt teilnehmenden Betrieben 
einheitlich. Lüftungstechnisch wird in der Regel mit Unterdrucklüftung, basierend auf manuell 
einstellbarer aber automatischer Regelung des Zu- und Abluftstromes gearbeitet. Die Fütterung ist 
generell computergesteuert mit manuell einstellbaren rationierten Fütterungszeiten. Alle Ställe 
Tiere, Material und Methoden 
 
21 
 
werden im Rein-Raus-Verfahren zeitversetzt belegt. Zwischen zwei Mastdurchgängen, mit darin 
integrierter Desinfektions-, Reinigungs- und, je nach Betrieb von zwei bis zehn Tagen dauernden 
Leerstehphase, werden die Abteile vollständig geräumt. Je nach Einstallung und Mastdauer der Tiere 
ergeben sich damit unterschiedlichste Zeitpunkte für die Räumung der einzelnen Abteile, so dass den 
gesamten Bestand betreffend, in benachbarten Stallabteilen immer Schweine verschiedenster 
Altersgruppen vertreten sind.  
  
3.2.1 Betrieb RÜ 
Die Schweinemastanlage RÜ liegt auf freier Fläche separiert ca. einen Kilometer vom Ort entfernt. 
Der Betrieb beherbergte zum Zeitpunkt der Untersuchungen 2300 Tiere. Das Stallgebäude setzt sich 
aus zwei Stalluntereinheiten zusammen, die über einen zentralen Verbinder erreichbar sind. Beide 
Untereinheiten unterscheiden sich im Wesentlichen aufgrund der baulichen Veränderungen durch 
die im Innern durchgeführte komplette Sanierung der einen Stalluntereinheit. Im Vergleich zu den 
konventionellen, nicht sanierten Abteilen, die sich aus Porendecke als Zulufteinrichtung, zwei 
separaten Abluftventilatoren pro Abteil, einem Futterrundtrog pro Bucht und Teilspaltenboden 
zusammensetzen, bestehen die rekonstruierten Abteile aus einer Unterflur-, Futtergangslüftung als 
Zulufteinrichtung sowie einem zentralen Abluftabzug, mit jeweils zwei seitlichen Öffnungen in der 
Mitte des Abteils. In den sanierten Abteilen ist ein Futterrundtrog für zwei Buchten konzipiert, indem 
dieser in die Trennwand integriert wurde. Der Boden besteht aus Vollspalten und die 
Buchtenseitenwände sind aus Plastik. Die Abtrennung der einzelnen Abteile erfolgt ebenfalls durch 
Plastewände. Bei den nicht sanierten Abteilen wird dies noch durch stabiles Mauerwerk erreicht. Der 
Betrieb verwendet als einziger Festfutter. 
 
Die Zuchtläufer werden aus einem Ferkelerzeugerbetrieb mit 10 000 Zuchtsauen, der sich in 
unmittelbarer Nachbarschaft befindet, geliefert. Da das Einstallgewicht sehr schwankt (Tab. A 2), 
ergeben sich, vor allem in der Vormastperiode, mehr oder weniger starke Gruppenunterschiede 
hinsichtlich der Entwicklung der Tiere in den verschiedenen Abteilen. Bei Einstallung zeigen die Tiere 
laut Vorbericht häufig Hustensymptomatik, Gelenksprobleme und Ohrrand-, zum Teil auch 
Schwanznekrosen. Ein diagnostiziertes PCV 2 Problem im Mastbetrieb in den Jahren 2008 und 2009, 
welches mit zahlreichen Tierverlusten einherging, führte mit guter Wirkung zur Einführung 
entsprechender Impfmaßnahmen im Erzeugerbetrieb (Tab. A 4). Jedoch besteht noch immer ein 
bekanntes PRRSV Problem beim Ferkelerzeuger. Gesundheitlich auftretende Probleme in der Mast 
sind Husten und Lahmheiten, zum Teil auch Durchfall.  
3.2.2 Betrieb LA 
Der Mastbetrieb LA ist mit einer Kapazität von 22 000 Mastplätzen der Größte von den am Projekt 
teilnehmenden Betrieben. Die Anlage, bestehend aus zwei Stallkomplexen, die über einen 
oberirdisch verlaufenden zentralen Verteilergang miteinander verbunden sind, liegt abgesondert in 
einem Waldstück ca. anderthalb Kilometer vom Ort entfernt. Auch dieser Betrieb führte in den 
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letzten Jahren, den Gebäudekomplex betreffend, umfangreiche Sanierungsmaßnahmen durch. Da 
die Tiere im Verlauf einer Mastperiode früher noch umgetrieben wurden, gliedert sich jeder 
Stallkomplex in sogenannte Vormastabteile (je zehn Abteile), zu einer Seite verlaufend und diesen 
gegenüberliegende Endmastabteile (ebenfalls zehn Abteile pro Komplex). Die beiden Abteilformen 
unterscheiden sich hinsichtlich Größe und davon abhängiger Mastplatzkapazität und sind sowohl in 
den herkömmlichen, als auch in den rekonstruierten Betriebsabschnitten vorzufinden. 
 
Für die Untersuchungen im Rahmen des Projektes wurden zwei unsanierte Abteile in einem Komplex 
(als Anlage LA ALT bezeichnet) und zwei sanierte Abteile in dem anderen Stallkomplex (als Anlage LA 
NEU bezeichnet) ausgewählt. Aufgrund des Umbaus der Buchten im Innern der Abteile, die im 
Vergleich zu den alten Ställen jetzt geschlossene Seitenwände mit Betonboden aufweisen (in den 
herkömmlichen Abteilen ist es Gussboden) und der dadurch verbesserten Ausnutzung des Raumes, 
können mehr Tiere bei größerer Buchtenfläche beherbergt werden. Zusätzlich wurde in den neuen 
Abteilen eine weitere Tränke pro Bucht angebracht. Die Futtertröge erstrecken sich nicht mehr über 
die Länge des Abteils für dreizehn Buchten, sondern versorgen als ein Quertrog je zwei Buchten. Von 
Bedeutung für die Wärmeerzeugung ist die betriebseigene Biogasanlage. Zusätzlich zu angebrachten 
Heizkanonen im Abteil verlaufen Rohre an den Wänden, die mit der abgeführten Wärme den 
gesamten Raum ganzjährig beheizen.  
 
Die Mastanlage bezieht die Läufer von einer dem Betrieb zugehörigen eigenen Zuchtanlage, mit ca. 
3000 Zuchtsauen, ca. 40 km entfernt. Zum Teil werden die Tiere direkt im Alter von zehn bis elf 
Wochen geliefert. Andere Gruppen belegen nach dem Absetzen ein Flatdeck an einem separierten 
Ort und gelangen von dort zum Mastbetrieb. Des Weiteren besitzt die Mastanlage selbst eine 
bestimmte Anzahl an Flatdecks, so dass auch hier vom gleichen Erzeuger Ferkel im Alter von ca. 26 
Tagen eingestallt und nach ca. fünf bis sechs Wochen in die Mastabteile umgestallt werden. Die 
verschiedenen Herkunftsgruppen werden in der Regel nicht miteinander vermischt, sondern 
gruppenweise separiert in die Mastabteile eingestallt.  
 
Der Bestand unterscheidet sich von den anderen beteiligten Betrieben, da hier im Verlauf der Mast 
Impfungen durchführt werden. So wurde, aufgrund eines APP Ausbruchs mit hohen Todesraten vor 
einigen Jahren, eine stallspezifische Vakzine entwickelt. In Folge unserer Untersuchungen kam es 
ebenfalls zu entsprechenden Impfmaßnahmen (Tab. A 3). Auch im Erzeugerbetrieb (Tab. A 4, 
Tab. A 5) wurden, aufgrund von vor allem in der Mast auftretenden Problemen mit starkem Husten 
sowie Durchfall, entsprechende Impfmaßnahmen ergriffen.  
3.2.3 Betrieb UB 
Die Mastanlage liegt am Ortsausgang ca. 600 m von der Hauptstraße entfernt in unmittelbarer Nähe 
zu einem angrenzenden Waldgebiet. Die aktuelle Tierzahl betrug ca. 5800. Dieser Betrieb hat im Zuge 
eines Umbaus ein Abteil als Versuchsabteil völlig rekonstruiert. Es befindet sich noch innerhalb 
der alten Stallhülle, wurde jedoch komplett neu saniert. Dahingehend entstehen raum-, fütterungs- 
und lüftungstechnisch erkennbare Unterschiede zu den restlichen konventionell aufgebauten und 
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bewirtschafteten Abteilen der Stallanlage. Vor allem der Buchtenaufbau aus geschlossenen 
Seitenwänden mit Vollspaltenboden, der Einbau von Fenstern, das Anbringen von Selbsttränken und 
die neu konstruierte Lüftungsanlage sind zu nennen. Die Zuluft wird dabei im umgestalteten Abteil 
über die Seitenwände von außen unterirdisch in das Abteil gezogen und gelangt über die Vollspalten 
in die einzelnen Buchten, wo sie durch die Tierbewegung mit der bestehenden Luft im Abteil 
umgewälzt wird. Im Vergleich dazu erfolgt der Zuluftstrom in den restlichen konventionellen Abteilen 
des Stalles über Zuluftklappen. Die Abluft wird, wie auch bei den herkömmlichen Abteilen, mit dem 
Ventilator abgezogen, jedoch ist hier im Unterschied ein zusätzlicher zuschaltbarer Ventilator mit 
verbesserter technischer Steuerung vorhanden. 
  
Informationen zum Impfregime und Gesundheitsstatus der Tiere im Zuchtbestand liegen nicht vor. 
Nach Aussagen des Mastbetriebes ist der Ferkelerzeugerbetrieb aber bezüglich der Erreger PRRSV 
und PCV 2 unauffällig. Frisch eingestallte Tiere weisen vereinzelt Ohrrandnekrosen auf. Im Verlauf 
der Mast treten zum Teil Husten und Gelenkprobleme auf. In der Vergangenheit ging im 
Mastbestand ein APP Ausbruch mit massiven Verlustraten einher, wobei auch eine Beteiligung 
virologischer Erreger wie PRRSV und PCV 2 wahrscheinlich war. Zu diesem Zeitpunkt wurden die 
Mastläufer von mehreren Ferkelerzeugern bezogen. Nach umfangreichen Reinigungs- und 
Desinfektionsmaßnahmen im Bestand, jedoch keiner kompletten Sanierung des Betriebes, wurde 
sich auf lediglich einen Zuchtbestand als Lieferant für die Mastläufer beschränkt.  
3.2.4 Betrieb WA 
Die Mastanlage liegt auf einer Anhöhe ca. 200 m vom Ortszentrum entfernt. Auf 6000 Mastplätzen 
waren zum Zeitpunkt der Untersuchung ca. 5600 Masttiere untergebracht. Laut Vorbericht besteht 
ein deutliches Problem vor allem in der Mittel- und Endmast mit auftretendem starkem Husten der 
Tiere. Der beliefernde Ferkelerzeugerbetrieb (nur ca. 8 km entfernt) führte zum 
Untersuchungszeitpunkt ein Sanierungsprogramm bezüglich PRRSV durch, da hier positive Befunde 
mit entsprechenden Verlusten auftraten.  
3.2.5 Betrieb SF 
Die mit 3400 Mastplätzen angelegte Mastanlage befindet sich am Ortsrand, in direkter Nähe zur 
Hauptstraße. Während des Untersuchungszeitraums befanden sich ca. 3300 Tiere im Betrieb. Die 
Zulieferung der Mastläufer erfolgt aus einem Zuchtbetrieb, der sich in direkter Nachbarschaft zur 
Mastanlage befindet.  
 
Auffälligkeiten im Bestand sind vereinzelt klinische Erscheinungen wie Husten, Ohrrandnekrosen bei 
Einstallung und sporadisch auftretende Lahmheiten. Insgesamt zeigen die Tiere einen ausgeglichenen 
und guten Gesundheitsstatus. Ein vor Jahren aufgetretenes PCV 2 Problem wurde mithilfe eines 
daraufhin eingesetzten Impfregimes im Zuchtbetrieb (Tab. A 4, Tab. A 5) und einer durchgeführten 
Gebäudesanierung gezielt bekämpft. Auch der Erreger PRRSV spielte im Verlauf der Zeit im 
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Erzeugerbetrieb eine Rolle, wohingegen ebenfalls ein entsprechendes Impfregime festgelegt wurde 
(Tab. A 4, Tab. A 5).  
 
Der Betrieb ist im Vergleich zu den anderen an der Untersuchung teilnehmenden Beständen mit 
einer anderen Lüftungstechnik ausgestattet. Dabei wird das Prinzip einer Kombi-Lüftung, bestehend 
aus einer Unterdrucklüftung in Verbindung mit einer Zwangslüftung, auf Basis des RIMU-
Lüftungssystems genutzt (RIMU Lüftungstechnik). Dieses funktioniert mithilfe von Radialventilatoren, 
die als Mischluftventilatoren fungieren, indem sie versuchen, Raumluft mit von außen über einen 
Kanal eingeführter Frischluft je nach jahreszeitlicher Situation optimal im Abteil zu verteilen. So kann 
beispielsweise im Winter durch das Zumischen der Warmluft aus dem Stall die Frischluft erwärmt 
werden. Zuglufterscheinungen im Tierbereich lassen sich dadurch besser verhindern, gleichzeitig 
wird Energie gespart. Ziel ist ein gut zirkulierender Luftaustausch, mit einer vergleichsweise besseren 
Luftqualität im Abteil (RIMU Lüftungstechnik, Firmenprospekt). Im Sommer wirkt das 
Unterdrucksystem, indem ein Ventilator die Luft absaugt und daraufhin Zuluft angesaugt wird. 
Zusätzliche Klappen dienen dabei der besseren Luftstromregulierung. 
 
3.3 Untersuchungsablauf 
Die durchgeführten Messungen fanden zu jeweils drei Zeitpunkten innerhalb einer Mastperiode 
statt, kontinuierlich gegliedert in: 
- Vormast       (1.–40. Tag)  
- Mittelmast  (41.–85. Tag)  
- Endmast      (86.–120./130. Tag) 
 
In allen Mastbetrieben wurden bisher keine im Verlauf der Mast kontrollierten, periodisch 
durchgeführten diagnostischen Untersuchungen oder Blutprofile erstellt. Somit ist der jeweilige 
Tiergesundheitsstatus, v.a. im Hinblick auf das Vorkommen potentieller Krankheitserreger des 
Respirationstraktes relativ unbekannt (Alle Untersuchungen wurden von der Autorin selbst 
durchgeführt). 
Folgende Parameter wurden bestimmt: 
- Messung von Stallklimaparametern 
- Klinische Befunderhebung der Tiere, unter besonderer Berücksichtigung des Aspekts der 
Atemwegsgesundheit 
- Serologische Verlaufsuntersuchungen bzw. direkter Erregernachweis (Blutprobenentnahme) 
- Erfassung der Leistungsparameter 
- Pathomorphologische Untersuchungen am Schlachtband 
 
Tiere, Material und Methoden 
 
25 
 
3.4 Untersuchungen im Abteil 
3.4.1 Stallklima 
Die Messungen erfolgten bei jedem Besuch in zuvor festgelegten Messbuchten, die je nach 
Abteilgröße in der Anzahl variierten (drei bis sechs pro Abteil). Dabei wurden die in Tabelle 1 
aufgelisteten Parameter, jeweils immer in der Mitte der Bucht stehend, auf Tierhöhe bestimmt. 
 
Bei der Beurteilung der Klimaparameter wurden die Referenzwerte der Tierschutz-
Nutztierhaltungsverordnung 2006, bzw. der darin integrierten Schweinehaltungsverordung (SHVO) 
verwendet. Diese liefert entsprechende Richtwerte für einen optimalen Temperaturbereich, 
Beleuchtung sowie Grenzwerte für die Schadgase NH3 und H2S, sowie den Luftqualitätsparameter 
CO2. 
 
Tab. 1: ermittelte Stallklimaparameter und Messverfahren 
Parameter Stallluft Einheit Messgerät 
Temperatur/T °C 
Präzisionsmessgerät Testo 400 (Firma Testo, Lenzkirch) 
Relative 
Luftfeuchtigkeit/RLF 
% 
Luftgeschwindigkeit/LG m/s 
Ammoniak/NH3 ppm 
Mehrgasmessgerät Multiwarn II (Firma Dräger, Lübeck) 
Schwefelwasserstoff/H2S ppm 
Kohlendioxid/CO2 ppm 
Sauerstoff/O2 % 
Beleuchtungsstärke/Licht 
lux 
Beleuchtungsstärke-Messgerät Testo 545 (Firma Testo, 
Lenzkirch) 
 
 
Für die Temperatur, die Luftgeschwindigkeit sowie die Relative Luftfeuchte gibt die DIN-Norm 18910-
1, Wärmeschutz geschlossener Ställe (HOY et al. 2006b, AEL 2007) ebenfalls Richtwerte bzw. 
Rechenwerte aus, die sich an den Sollwerten der entsprechenden optimalen klimaneutralen Zone der 
Tiere orientiert .  
Tabelle 2 gibt einen Überblick über die gesamten Werte. 
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Tab. 2: gesetzlich festgelegte Referenzwerte für Klimaparameter  
 
3.4.2 Klinische Befunderhebung und Klinikscore 
Um eine Vergleichbarkeit der Befunde zu gewährleisten fanden die Untersuchungen jeweils immer 
vormittags bis einschließlich frühem Nachmittag statt.  
 
Die Tiere wurden gruppen- bzw. abteilsweise adspektorisch klinisch befundet. Die Tiergesundheit 
sollte abschließend anhand eines Punktesystems (Tab. 3), welches auf einer modifizierten Form der 
Punktevergabe „Durchgangsuntersuchung“ (DICKHAUS 2010) beruht, eingeschätzt werden. Der 
Schwerpunkt lag dabei auf klinischen Erscheinungen, bezogen auf die Atemwegsgesundheit der 
Tiere, da die zeitgleich erfolgten serologischen Untersuchungen die für die Lungengesundheit 
betreffenden Erreger erfassten und sich die pathologische Befundung am Schlachthof vorrangig auf 
      
SHVO optimal/tiergerecht DIN 18910 
      
mit 
Einstreu 
ohne 
Einstreu 
(ohne Einstreu)  
1. Temperatur            
  im Liegebereich (oC)          
  Mast/JSAufzucht    30–60kg 12 16 22–18 20–16 
  
     60–100kg 12 16 18–16 18–14 
 
2. Relative Luftfeuchtigkeit (%)     60–70 70–80 
3. Schadgase (ppm)             
  NH3   20 10 20 AGW 
  H2S   5 0   5 AGW 
  CO2   3000 1500 5000 AGW 
 
4. Sauerstoff (Vol%)       20,9   
 
5. Luftgeschwindigkeit (m/s)         
       Sommer      (0,1) 0,2–0,6 keine Zugluft ! 
       Winter      0,1–0,3   
         Zuluftkanal (Rieselkanal/Rieseldecke)   4,5   
 
    
 
 
6. Beleuchtungsstärke (lux)                                                gleichmäßig              
                                                                                          mind. 80 lux für 8 h      
Tiere, Material und Methoden 
 
27 
 
die makroskopische Beurteilung der Schlachtlungen bezog. Aufgrund dessen wird eine Teilpunktzahl 
Lunge (TPZ LU), speziell für die Befunderhebung Lungengesundheit vergeben, bei der die auf die 
Symptome bezogenen Einzelpunktzahlen mit doppelter Wichtung eingehen (Tab. 3).  
 
Tab. 3: Bewertungssystem und Punktevergabe klinische Befunderhebung, modifiziert nach DICKHAUS 
(2010) 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Als typische klinische Symptome für eine mögliche respiratorische Erkrankung galten Husten und 
Niesen sowie das Auftreten von Konjunktivitis, eingeteilt nach Intensität und Häufigkeit in „gering“-, 
„mittel“- oder „hochgradig“. Weitere auffällige Gesundheitsprobleme die im Verlauf der Mast mit 
erkennbarer Klinik auftraten, wie beispielsweise Durchfall oder Kannibalismus, gingen als 
Teilpunktzahl Nebenbefunde Mast (TPZ NB Mast) mit einfacher Wertung in die Berechnung der 
Gesamtpunktzahl Klinik (GPZ KL) ein (Tab. 3). 
Die dafür verwendeten Prozentsätze der Rate an erkrankten Tieren sind auf die jeweilige Gruppe 
bezogen und dienen als Bewertungsgrundlage (modifiziert auf Grundlage der Bewertung klinischer 
Befunde anhand von Grundkennziffern, BRAUER (2010)) für die sich daraus ergebende jeweilige 
Punkteverteilung (Tab. 4). 
 
Tab. 4: Bewertungsgrundlage für die Punkteverteilung der klinischen Befunderhebung, modifiziert 
nach BRAUER (2010) 
        
 
 
 
 
 
 
 
Klinische Befunderhebung Mastverlauf 
1–ggr 2–mgr 3–hgr 
(Punkte) (Punkte) (Punkte) 
Lungengesundheit  Husten  0 2 4 
   Niesen  0 2 4 
   Konjunktivitis 0 2 4 
TPZ LU     0–2 4–8 10–12 
Tiergesundheit  Kannibalismus 0 1 2 
   Lahmheit  0 1 2 
   Durchfall  0 1 2 
   Auseinanderwachsen 0 1 2 
TPZ NB Mast   0–2 3–5 6–8 
GPZ KL    0–6 7–13 14–20 
Grad des 
Gesundheitsproblems 
innerhalb der Gruppe 
1–ggr 2–mgr 3–hgr 
Punkteverteilung (Punkte) (Punkte) (Punkte) 
Erkrankungsrate der 
betrachteten Gruppe 
< 5 % ≥ 5 % ≤ 30 % > 30 % 
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Klinikscore 
 
Abschließend wurde die Tiergesundheit anhand der Gesamtpunktevergabe beurteilt. Dabei bedeutet 
je höher die Punktzahl, umso schlechter ist der Gesundheitsstatus.  
 
Ein Bestand kann somit, die GPZ KL betreffend, für das entsprechend untersuchte Abteil eine 
Punktzahl zwischen null (keinerlei klinische Symptomatik der Tiere auffällig) und zwanzig (erfasste 
klinische Befunde liegen in maximaler Ausprägung vor) erreichen. Auch hier wurde eine Einteilung in 
Punktebereiche, mit einer Bewertung von „gering“-, über „mittel“- bis „hochgradig“ vorgenommen. 
Dies gilt ebenso, jedoch nur für den Punktebereich zwischen null und zwölf, für die TPZ LU (Tab. 5). 
 
 
Tab. 5: Bewertungsschlüssel der Bestandgesundheit anhand des Klinikscores  
 
 
 
 
Das arithmetische Mittel der einzelnen Abteile zu den jeweiligen drei Messungen in einer 
Mastperiode ergibt für den entsprechenden Gesundheitsparameter sowie auch für alle gesamten 
klinischen Parameter die abschließende klinische Punktzahl für den einzelnen Betrieb, zum jeweiligen 
Mastzeitpunkt, in der entsprechenden Mastperiode. Der gesundheitliche Zustand der Tiere bei 
Anlieferung und Ende der Mast wurde so durch die zeitliche Dynamik ebenso in die Betrachtungen 
einbezogen, wie auch der für die Entwicklung während der Mastperiode wichtige Faktor der 
Ausgeglichenheit der Gruppe sowie auftretende besondere klinische Auffälligkeiten im Verlauf der 
Mast. 
 
3.4.3 Serologische und virologische Untersuchungen 
3.4.3.1 Blutprobeentnahme 
Die Blutprobenentnahmen fanden jeweils zu Beginn der entsprechenden Messungen im Abteil statt. 
Aus jedem Abteil wurden zehn Tiere zufällig ausgewählt, von denen im gesamten Mastdurchgang, 
d.h. dreimal im Verlauf, immer nach ca. vier bis sechs Wochen, Proben entnommen wurden. Die 
erste Beprobung fand gemeinsam mit der ersten Untersuchung in der Regel ein bis zwei, maximal 
drei Tage nach Einstallung statt. Die Tiere wurden dabei mit einer gesondert gefärbten Ohrmarke 
gekennzeichnet, so dass Ihnen bei den beiden folgenden Kontrollbesuchen in Mittel- und Endmast 
erneut Blut entnommen werden konnte.  
Klinikscore 
1–ggr 2–mgr 3–hgr 
(Punkte) (Punkte) (Punkte) 
 TPZ LU  0–2 4–8 10–12 
 GPZ KL  0–6 7–13 14–20 
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Es entstanden serologische bzw. auf PCR basierende, ermittelte Verlaufsuntersuchungen, die auf 
Einzeltierbasis rückverfolgbar waren. Einzelne Tiere, die im Verlauf der Mast verendeten, wurden 
durch ein anderes Tier ersetzt.  
Die gekennzeichneten Tiere befanden sich in den ebenfalls für die Klimamessungen ausgewählten 
Buchten, so dass zusätzlich eine unmittelbare klinisch adspektorische Kontrolle möglich war. 
Eine Übersicht über das Gesamtprobenaufkommen ist der Tabelle 6 zu entnehmen. 
 
Tab. 6: Gesamtprobenaufkommen der Blutproben, gegliedert nach Betrieben 
Betrieb 
Anzahl 
Blutproben 
pro Besuch 
und Abteil 
Anzahl 
Blutproben 
pro Besuch 
gesamt 
Anzahl 
Besuche pro 
Mastperiode 
Anzahl Besuche 
Gesamtzeitraum 
Anzahl 
Blutproben 
Gesamtzeitraum 
RÜ ALT 10 20 3 6 120 
RÜ NEU 10 20 3 6 120 
LA ALT 10 20 3 6 120 
LA NEU 10 20 3 6 120 
UB ALT 10 10 3 6 60 
UB NEU 10 10 3 6 60 
WA 10 20 3 6 120 
SF 10 20 3 6 120 
Gesamt 80 140 24 48 840 
 
3.4.3.2 Blutuntersuchungen 
Da der Schwerpunkt, bezugnehmend zur Tiergesundheit, auf dem Faktor Lungengesundheit lag, 
erfolgte eine Untersuchung ausgewählter lungenpathologisch relevanter Erreger. Je nach Erreger 
wurde ein direkter Nachweis über PCR (mittels Poolproben), in Verbindung mit einer 
Antikörperbestimmung vorgenommen oder es fand lediglich eine serologische Untersuchung statt 
(Tab. 7). Für die jeweiligen Untersuchungen erfolgte eine Aufbereitung der entnommenen Proben. 
Die Blutproben wurden zentrifugiert, die Seren abpipettiert und bei –18°C gelagert.  
Für die PCR Bestimmung ergaben fünf Einzelproben einen Pool.  
Alle Untersuchungen wurden im Untersuchungslabor der Thüringer Tierseuchenkasse in Jena 
durchgeführt. 
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Tab. 7: Durchgeführte Blutuntersuchungen ausgewählter, lungenpathogener Erreger 
Erreger Virusnachweis Methode AK-Nachweis Methode 
PCV 2 ja LAROCHELLE PCR ja 
Capture ELISA- Test kit 
(direkt) „INGEZIM 
Circovirus IgG/IgM®“ 
(INGENASA, Madrid, 
Spanien) 
PRRSV ja 
MARDASSI/PESCH 
PCR 
Differenzierung 
US/EU Stamm 
ja 
Indirekter ELISA- Test kit 
„HerdChek PRRS X3®“ 
(IDEXX, Westbrook, Maine, 
United States) 
APP nein / ja 
Indirekter ELISA-Test kit 
„ID-Screen®APP Screening 
indirect“ (Serotypen 1–12) 
(ID VET, Montpellier, 
France) 
SIV H1N1,H3N2 nein / ja 
Hämagglutinations-
Hemmungstest 
(HAH) 
 
3.4.3.2.1 Porcine Circovirus Typ 2 
Direkter Nachweis  
Die PCR wurde mithilfe eines PCR- Kits als Multiplex-PCR (bei dem das Zielamplifikat für PCV 2 bei 
263 bp liegt), auf Grundlage von LAROCHELLE et. al (1999) nach Herstellerangaben durchgeführt. 
Positiv- sowie Negativkontrollen wurden mitgeführt. 
Antikörpernachweis 
Um sowohl die Antikörper gegen PCV 2 vom Soforttyp (IgM) als auch vom Spättyp (IgG) erkennen zu 
können, was in Verbindung mit der PCR und einer Darstellung eines möglicherweise stattfindenden 
Infektionsverlaufs von Bedeutung ist, wurde der direkte Capture ELISA INGEZIM Circovirus IgG/IgM® 
der Firma INGENASA (Madrid, Spanien) verwendet.  
Dabei werden auf zwei spezifisch für Schweine-IgG und Schweine-IgM mit monoklonalen Antikörpern 
(mAK) vorbeschichteten Testplatten die verdünnten Serumproben aufgetragen. Anschließend 
erfolgte die Testdurchführung entsprechend den Anwendungsvorschriften des Herstellers.  
Die abschließende Auswertung basiert auf der Messung der optischen Dichte bei 450 nm, mithilfe 
des ELISA-Readers. Eine Farbreaktion spricht für ein Vorhandensein von entsprechenden Antikörpern 
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gegen PCV 2 im Serum. Positiv- und Negativkontrollen wurden mitgeführt. Bei der Auswertung 
werden vorhandene IgM- mit IgG-Antikörpern verglichen. Dabei gilt hinsichtlich der Anzahl der AK in 
der Stichprobe: 
 
- IgM (++) > IgG (+)    frühe, akute Infektion 
- IgM (+)   < IgG (++)  noch aktive Infektion ( ca. 1 Mo. zurückliegend) 
- IgM (-)    < IgG (+)    alte Infektion (ca. 2 Mo., mit ausgebildeter Immunität) 
 
3.4.3.2.2 Porcine Reproductive And Respiratory Syndrome Virus 
Direkter Nachweis  
Um die für den PRRS-Virus derzeit in Europa bedeutenden zwei Virusstämme bestimmen zu können, 
wurden zwei PCR Verfahren nach MARDASSI et al. (1994) und PESCH (2003) genutzt.  
 
Zunächst wurde die PCR nach PESCH mittels PCR-Kit nach Herstellerangaben durchgeführt. Hierbei 
liegen die Zielamplifikate für den PRRSV EU-Stamm bei 241 bp, für den PRRSV US/NA-Stamm bei 337 
bp.  
Zur zusätzlichen Kontrolle der Unterscheidung beider Stämme erfolgte ein Nachweis unter 
Anwendung der PCR nach MARDASSI mittels RT-PCR Kit nach Herstellerangaben (das Zielamplifikat 
für den PRRSV EU-Stamm liegt bei 397 bp, das für den PRRSV US/NA-Stamm bei 433 bp). Positiv- 
sowie Negativkontrollen wurden jeweils mitgeführt. 
 
Antikörpernachweis 
Nach ZIMMERMANN et al. (2006) ist der ELISA die Goldstandardmethode zur Ermittlung gebildeter 
Antikörper gegen PRRSV. Im Zuge unserer Untersuchungen diente er als vergleichende Methode zur 
PCR. Genutzt wurde der ELISA-Testkit HerdChek PRRS X3®der Firma IDEXX (Westbrook, Maine, 
United States).  
Dabei werden auf eine bereits mit Antigen vorbeschichtete Platte die verdünnten Serumproben 
aufgetragen und anschließend entsprechend den Anwendungsvorschriften des Herstellers getestet. 
Die entstandenen Farbreaktionen werden über einen ELISA-Reader bei 650 nm abgelesen und 
eingestuft.  
Zur Auswertung wird das Verhältnis der Mittelwerte von Serumprobe (P) und mitgeführter 
Positivkontrolle (PK) bestimmt.  
Dabei ist ein P/PK-Verhältnis: 
- ≥ 0,40 als positiv  
- < 0,40 als negativ                 zu bewerten. 
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3.4.3.2.3 Actinobacillus pleuropneumoniae 
Die Untersuchung hinsichtlich gebildeter APP-Antikörper erfolgte mittels eines indirekten Screening 
ELISA- Test kit für die APP Serotypen 1–12 ID-Screen®APP Screening indirect (ID VET, Montpellier, 
France), entsprechend den Anwendungsvorschriften des Herstellers. 
Anhand der Messung der optischen Dichte bei einer Wellenlänge von 450 nm werden die Ergebnisse 
eingestuft. 
  
Die Validierung wird mittels des S/P Prozentsatzes (Quotient aus Mittelwert der optischen Dichten 
von jeweiliger Probe und Positivkontrolle), auf Basis der mitgelaufenen Kontrollen vorgenommen.  
Dabei gilt: 
- S/P %  < 25 %                  negativ  
- 25 %   ≤ S/P % < 30 %    verdächtig 
- S/P %  ≥ 30 %                  positiv 
 
3.4.3.2.4 Schweineinfluenzavirus -H1N1, H3N2  
Die Untersuchung möglicher gebildeter Antikörper gegen das Influenzavirus erfolgte mittels 
Hämagglutinations-Hemmungsreaktion, nach Arbeitsanweisung der OIE (2010) sowie des BMELV 
(1990). Das Verfahren dient dem Nachweis spezifischer Immunglobuline, die die Fähigkeit besitzen, 
direkt an entsprechende hämmagglutinierende Einheiten von Viren zu binden.  
 
Die benötigten Influenzavirusstämme sowie die dafür entsprechend bereits getesteten Positiv- und 
Negativkontrollen wurden vom IDT-Labor (Dessau-Roßlau, Deutschland) zur Verfügung gestellt und 
über das Institut für Tierhygiene und Öffentliches Veterinärwesen der Universität Leipzig bezogen.  
Der Test erfolgte hinsichtlich gebildeter Antikörper gegen den H1N1-Stamm (Influenzavirus A/IDT/Re 
230/92/H1N1 -lebend) sowie den H3N2-Stamm (Respiporc FLU 3/St.1769/H3N2-Deaktivat # 
1007140080 C).  
  
Für die Untersuchung wurden V-förmige 96 Loch-Mikrotiterplatten verwendet. Es wurden jeweils 
immer 25 µl pipettiert. Als Pufferlösung diente PBS. Die verwendete 1 % Erythrozytensuspension 
wurde aus frischem, pathogenfreiem Hühnerblut, durch mehrmaliges Waschen mit PBS und 
anschließender Zentrifugation, hergestellt.  
Zur Vorbehandlung der Seren werden diese zunächst für 30 min bei 56°C im Wasserbad inaktiviert, 
darauf folgend an eine 10 % Erythrozytensuspension für eine Stunde bei 4–8°C adsorbiert und 
anschließend zentrifugiert.  
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Hämagglutinationsreaktion 
Um erkennen zu können in welcher Konzentration die Virussuspension noch eine Hämagglutination 
auslöst, wurde in einem Vorversuch (Hämagglutinationsreaktion) der entsprechende Titer der beiden 
Antigene bestimmt und diese auf vier bis acht hämagglutinierende Einheiten eingestellt.  
Dabei werden die Antigensuspensionen unverdünnt, 1 : 10 und 1 : 100 vorverdünnt (im 
Doppelansatz) in eine bereits mit PBS-Puffer vorgelegte Platte gegeben und in zweier Logarithmus 
Stufen titriert (Stufen 1 : 2, 1 : 4, 1 : 8, 1 : 16 usw.). Anschließend wird in jede Kavität, nach Auffüllen 
mit PBS, die Erythrozytensuspension (Hühnerblut, pathogenfrei) zugegeben, die Platte geschüttelt 
und bei Raumtemperatur 30–40 min inkubiert.  
 
Als Hämagglutinationstiter gilt die höchste Verdünnung, bei der die roten Blutkörperchen noch mit 
der Virussuspension agglutinieren (Bildung von diffusen, netzartigen Erythrozytenaggregaten im 
Test). Die Einstellung der korrekten Verdünnungsstufen der Virussuspension wird im eigentlichen 
Test immer als Rücktitration zur Kontrolle mitgeführt.  
 
Hämagglutinations-Hemmungsreaktion 
Die vorbehandelten Seren werden auf eine ebenfalls mit PBS vorgelegte Platte gebracht und 
logarithmisch zur Basis zwei titriert (Bildung von Verdünnungsstufen). Anschließend erfolgt die 
Zugabe der zuvor getesteten, eingestellten Virusverdünnung in jede Kavität. Nach Schütteln und 
Inkubation der Platte für 30 min bei Raumtemperatur wird die Erythrozytensuspension auf die Platte 
pipettiert. Die Auswertung erfolgt nach erneutem Schütteln und weiterer Inkubation für 30–40 min 
bei Raumtemperatur.  
Die Verdünnungsstufe des Serums, bei der noch eine vollständige Hämagglutinations-Hemmung 
auftritt, ergibt den entsprechenden HAH-Titer für die jeweilige Probe. Da die vorhandenen HA-
spezifischen Antikörper die Agglutination der roten Blutkörperchen mit dem Hämmagglutinin des 
Virus verhindern, kommt es folglich zum Absinken der Erythrozyten. Dies ist als Knopfbildung und bei 
Schräghalten der Platte in Form eines zungenförmigen Auslaufens der Erythrozyten sichtbar. Die 
mitgeführte Antigenrücktitration sowie die ebenfalls mitlaufenden Positiv- und Negativkontrollen 
bestätigen den Test. Der HAH-Titer der Positivkontrolle entspricht dabei dem vorgegebenen 
bekannten Wert, die Negativkontrolle zeigt keine Agglutinationshemmung (diffuse, netzartige 
Aggregate sichtbar, keine Knopfbildung mit Auslaufen). Ebenfalls mitgeführte Serum- sowie 
Erythrozytenkontrollen bestätigen die korrekte Aufbereitung. Es wurden Titer für:      
-      H1N1                 ≤ 1 : 20    als negativ  
-      H3N2                 ≤ 1 : 80    als negativ 
- H1N1 und H3N2     ≥ 1 : 320  als positiv bewertet. 
Je nach Untersuchungszeitpunkt wurden dazwischen befindliche Titer entweder als zurückliegende 
Infektionen, noch möglicherweise bestehende maternale Antikörper oder generell als verdächtig 
eingestuft. Ergab die Auswertung auf Bestandsebene bei mehr als 50 % der jeweils untersuchten 
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Blutproben positive Befunde, wurde dies als aktuelle Infektion mit dem entsprechenden 
Influenzavirusstamm bewertet. Da eine Serokonversion nach Influenzavirusinfektionen laut 
ENNEKING et al. (2003) erst nach sieben Tagen auftritt, entspricht die Einschätzung „aktuelle 
Infektion“ einem Zurückliegen zwischen vier bis maximal sechs Wochen vor der Blutprobeentnahme. 
Niedrigere Titer deuten entweder auf länger zurückliegende Infektionen oder, bei Entnahme direkt 
nach Einstallung, auf mögliche, noch bestehende maternale Antikörper hin. 
 
3.5 Aufnahme und Berechnung der Leistungsparameter 
Für die Auswertung der einzelnen Leistungskennziffern wurde ebenfalls ein Punktesystem 
angewandt (Tab. 8). Basierend auf dem von BLAHA et al. (2006) und DICKHAUS (2010) entwickelten 
Systems des HGS, welcher als Messsystem für eine bestandsübergreifende Betrachtung des 
Merkmals Tiergesundheit entwickelt wurde, leiten sich die entsprechenden Leistungsparameter ab.  
 
Der Score beruht auf definierten Parametern, die eine Quantifizierung der Tiergesundheit in 
einzelnen Betrieben ermöglichen (BLAHA et al. 2006 und DICKHAUS 2010) und die gleichzeitig 
indirekt für die Bestimmung der Leistung genutzt werden können. 
Da die durchschnittliche tägliche Zunahme der für die Betriebe wichtigste wirtschaftliche Faktor ist 
und speziell für die Mast die quantitative Größe der Leistungsermittlung darstellt (definiert von ZDS 
„Zentralverband für deutsche Schweineproduktion“), fließt dieser Parameter ebenfalls in die 
Betrachtungen mit ein. Somit stellt die durchschnittliche Masttagszunahme eine weitere wichtige 
Kennziffer im Leistungsscore dar. 
 
3.5.1 durchschnittliche tägliche Zunahme 
Die durchschnittliche tägliche Zunahme (MTZ in g) ergibt sich aus den Gesamtgewichten der 
Schweine bei der Schlachtung, berechnet auf die Anzahl der Masttage (GROßE BEILAGE 1999).  
 
                           MTZ in g =           Gesamtzuwachs in kg x 1000 
                                                                         Masttage 
3.5.2 Mortalität/Verluste 
Die Mortalität der Gruppe (Verluste in %) bezieht sich auf den Anteil spontan verendeter oder 
notgeschlachteter Tiere im Verlauf der Mastperiode, bezogen auf die Anzahl der bei Mastbeginn 
eingestallten Schweine (GROßE-BEILAGE 1999). 
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                    Verluste in % =         verendete + notgeschlachtete Tiere             x 100     
                                                 Anzahl eingestallter Schweine zu Mastbeginn 
 
3.5.3 TBI 
Der TBI gibt die Anzahl von Tagen an, die durchschnittlich jedes Tier eines Bestandes bzw. einer 
Mastgruppe mit einer antimikrobiellen Substanz (oral oder parenteral) versorgt wurde und dient 
demnach laut BLAHA et al. (2006) als indirekter Nachweis zur Bestimmung der Tiergesundheit.  
Die vom Betrieb durchgeführten und dokumentierten Gesamtbehandlungen, bestehend aus den 
jeweiligen Einzeltier- sowie Gruppenbehandlungen für das entsprechende Abteil, wurden am Ende 
des Mastdurchgangs, pro Mastperiode, gesondert ermittelt. 
 
 
                                TBI =    Anzahl behandelter Tiere x Anzahl Behandlungstage 
                                                       Anzahl der Tiere in der Mastgruppe 
 
3.5.4 Leistungsscore  
Auf Basis der beschriebenen Kennzahlen ergab sich für jedes zu untersuchende Abteil ein 
Bewertungssystem nach Punkten für den Parameter Tierleistung (Tab. 8). 
 
Tab. 8: Bewertungssystem und Punktevergabe der Leistungsparameter, modifiziert nach DICKHAUS 
(2010) und BRAUER (2010)  
 
 
 
 
 
 
 
 
Hierbei gilt, je höher die Punktzahl, umso schlechter die erbrachte durchschnittliche Tierleistung, 
bezogen jeweils auf das Abteil zur entsprechenden Mastperiode. Für jedes, bestandsspezifische 
Abteil kann so eine Punktzahl zwischen null und neun erreicht werden (Tab. 8). 
Anschließend erfolgte die Bewertung der Bestände auf Basis der aus den einzelnen Teilpunktzahlen 
summierten GPZ L. Das arithmetische Mittel der Punktzahl Leistung aus den einzelnen Abteilen ergibt 
dann, für den jeweiligen Betrieb, eine entsprechende Gesamtpunktzahl pro Mastperiode. 
Leistungsparameter 
Punkte 
0 1 2 3 
MTZ in g  > 850 > 800–850 > 750–800 700–750 
Mortalität/Verluste in % < 2 2–3 > 3–4 > 4–5 
TBI  < 10 11–20 21–40 > 40 
GPZ L    9 
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Um eine verbesserte Vergleichbarkeit der Betriebe untereinander zu gewährleisten, wurde der 
Punktebereich in ein Skalensystem, welches von „sehr gut“ über „gut“ und „mäßig“ bis zu „schlecht“ 
reicht, eingeteilt (Tab. 9). Dabei wurde sich an dem von DICKHAUS (2010) beschriebenen Schema 
„Klassenbildung der „Bestandgesundheitspunkte“ zur verbalen Bewertung der Tiergesundheit“, 
BLAHA (1993) orientiert. 
Tab. 9: Bewertungsschlüssel zur Beurteilung der Gesamtpunktzahl Leistung, modifiziert nach BLAHA 
(1993) 
 
 
 
 
 
 
 
3.6 Schlachtbefunde 
3.6.1 Ermittlung pathomorphologischer Befunde am Schlachtband 
Die Schlachtungen der Tiere fanden je nach Betrieb an verschiedenen Schlachthöfen statt. Um eine 
Rückverfolgbarkeit der geschlachteten Tierkörper am Schlachtband zu ermöglichen, wurden die Tiere 
kurz vor der Schlachtung mit Schlagstempeln gekennzeichnet. So konnten sogar die Tiere mit 
eingezogenen Ohrmarken als Gruppe erkannt werden. 
Bei der Befunderhebung am Schlachtband wurde vorrangig eine makroskopische Beurteilung des 
Geschlinges (Lunge, Pleura, Perikard) vorgenommen. Die Leber wurde als Nebenbefund mit 
betrachtet, jedoch nicht gesondert aufgeführt. Durch die vorerst ausschließlich makroskopische, 
quantitative Beurteilung der Lungen direkt am Schlachtband, konnte bezüglich APP nur der 
„Verdacht“(APP-V) ausgesprochen werden. Im Laufe der Untersuchungen wurden später zusätzlich 
vereinzelt verdächtige Lungenproben zur mikroskopischen Untersuchung an das Thüringer 
Landesamt für Verbraucherschutz (TLLV), Bad Langensalza sowie das Labor Synlab, in Leipzig, 
eingesandt. Gleichzeitig konnten dadurch für einzelne Betriebe gezielt Stichproben von 
Schlachtlungen bakteriologisch und virologisch untersucht werden. 
 
3.6.2 Organboniturscore Lungengesundheit 
Die Befunderhebung an den Schlachtorganen erfolgte auf Basis des von der Außenstelle für 
Epidemiologie der Tierärztlichen Hochschule Hannover entwickelten „Befundschlüssels für die 
Erhebung von pathologisch-anatomischen Organveränderungen beim Schlachtschwein“ nach BLAHA 
(1993), der eine ausschließlich quantitative Beurteilung der Veränderungen darstellt und damit als 
Punktzahl Leistungsscore Beurteilung Leistung 
0 sehr gut 
1–3 gut 
4–6 mäßig/mittel 
7–9 schlecht 
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ein weiterer, die Tiergesundheit bestimmender Parameter in den HGS eingeht (DICKHAUS 2010). Um 
eine Vergleichbarkeit zwischen den Betrieben zu gewährleisten, wurde die von DICKHAUS (2010) mit 
Punktzahlen versehene, modifizierte Form des „Organbefundindex“ nach BLAHA (1994) verwendet. 
Dieser bezieht sich ausschließlich auf makroskopisch sichtbare Veränderungen und deren 
Häufigkeitsverteilung innerhalb der betrachteten Gruppe. Der Grad der Veränderungen wurde 
ebenfalls beurteilt. Für den Betriebsvergleich wurde jedoch lediglich der Faktor der 
Häufigkeitsverteilung genutzt. 
Da im Zuge unserer Untersuchungen die Beurteilung der Schlachtlungen vordergründig war, wurde 
der Parameter Leber durch die Parameter Lungenabszedierung sowie den Verdacht auf eine 
Infektion der Lunge durch den Erreger APP (APP-V) ersetzt. 
  
Es ergibt sich der in Tab. 10 dargestellte Organbonitur-Score für die pathomorphologische 
Befunderhebung der Lungengesundheit, in nochmals modifizierter Form.  
 
 
 
Tab. 10: Punkteverteilung des Organbonitur-Scores zur Bewertung der Lungengesundheit,  
nach DICKHAUS (2010) modifizierter „Organbefundindex“ (BLAHA 1994)  
 
 
 
Entsprechend dem Ausmaß der makroskopisch sichtbaren, pathologisch-anatomischen Befunde 
wurde je nach Veränderungen ein gezielter Punktescore für die Lungengesundheit gebildet, wobei 
eine Punktzahl von null (sehr gute Lungengesundheit) bis zehn (sehr schlechte Lungengesundheit) für 
das jeweils betrachtete Abteil, pro Mastperiode und Bestand erreicht werden konnte.  
Ein darauf basierendes Skalensystem, ebenfalls abgeleitet von dem von DICKHAUS (2010) 
beschriebenen Schema der „Klassenbildung der „Bestandgesundheitspunkte“ zur verbalen 
Bewertung der Tiergesundheit“ nach BLAHA (1993), führte zu einer verbesserten Vergleichbarkeit 
der einzelnen Bestände (Tab. 11). 
 
 
 
 
 
Form der 
Veränderung 
Pneumonie PK Pleuritis PK APP-V PK Abszess PK Perikarditis PK 
Häufigkeit 
innerhalb 
der 
betrachteten 
Gruppe 
< 1 % 
1–10 % 
11–30 % 
≥ 30 % 
0 
1 
2 
3 
< 1 % 
1–10 % 
11–30 % 
≥ 30 % 
0 
1 
2 
3 
< 1 % 
1–2 % 
> 2 % 
0 
1 
2 
< 1 % 
> 1 % 
0 
1 
< 1 % 
> 1 % 
0 
1 
GPZ OB Lungengesundheit         10 
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Tab. 11: Bewertungssystem zur Beurteilung der GPZ OB Lungengesundheit, modifiziert nach BLAHA 
(1993) 
GPZ OB Lungengesundheit Beurteilung Lungengesundheit 
 0–1  sehr gut 
 2–3  gut 
 4–5  mittel 
 6–7  mäßig/schlecht 
  8–10  sehr schlecht 
 
3.7 Statistische Berechnungen 
Für die Datenauswertung standen die Programme „Microsoft Excel“ (Firma Microsoft Corporation, 
USA) und „SPSS for Windows“ (SPSS Inc., USA) zur Verfügung. Zunächst wurde die Klimawerte und 
Betriebe betreffend eine deskriptive Statistik erstellt, wobei für die einzelnen Parameter, 
betriebsbezogen, Medianwerte und Quartile gebildet wurden.  
Die Prüfung auf signifikante Unterschiede der Klimawerte hinsichtlich der einzelnen Bestände, der 
verschiedenen Teilbestände und in Bezug auf die zwei verschiedenen Mastperioden, erfolgte mit 
Hilfe nichtparametrischer Tests (U-Test nach Mann und Whitney).  
 
Um Beziehungen zwischen den verschiedenen Parametern Klima, Klinik, Leistung und 
Schlachtbefunden untereinander zu ermitteln, wurde, aufgrund der fehlenden Normalverteilung der 
Werte, der Rangkorrelationskoeffizient nach Spearman berechnet. Dabei ergeben sich Werte 
zwischen + 1 und –1. Für die Interpretation bedeutet dies: je näher der ermittelte Wert, der 
zusätzlich auch auf Signifikanz überprüft wurde, bei +1 bzw. –1 (positiv gleichsinniger, negativ 
gegensätzlicher Zusammenhang) liegt, desto stärker ist der Zusammenhang.  
Die verschiedenen Parameter im Bereich des Klimas, der Klinik, der Leistung, als auch der 
pathomorphologischen Befunderhebung der Lungengesundheit wurden so aufgrund der möglichen 
Vergleichbarkeit durch das gebildete Scoresystem in die Analyse einbezogen und in zweiseitiger 
Fragestellung auf Unterschiede geprüft. Die Prüfung erfolgte sowohl für die Gesamtbestände als 
auch für die einzelnen Betriebe, wobei insbesondere auf bestehende Unterschiede zwischen den 
beiden Mastperioden als auch zwischen den Teilbeständen Wert gelegt wurde. 
Um die Infektionsverläufe der Blutuntersuchungen charakterisieren zu können, wurden 
Kreuztabellen erstellt, die mittels Chi-Quadrat-Test auf Häufigkeitsunterschiede geprüft wurden. Da 
in den meisten Fällen einige Klassen nicht besetzt waren, kam der Exakt-Test nach Fischer zur 
Anwendung.  
Das Signifikanzniveau für diese Arbeit ist auf p ≤ 0,05 festgelegt. Ergaben sich signifikante 
Unterschiede auf dem Niveau p ≤ 0,01, sind diese so angegeben. 
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4 Ergebnisse 
Nachfolgend werden ausgewählte Ergebnisse zu betriebsspezifischen Besonderheiten bezüglich 
Stallklima und Tiergesundheit vorgestellt und auffällige, bestandsübergreifend gezogene 
Zusammenhangsbetrachtungen und Vergleiche an Beispielen erläutert. Die vollständigen 
Ergebnisdarstellungen zu den einzelnen Parametern und einige dazugehörige Rohdaten befinden sich 
im Anhang. 
4.1 Vergleichende Betrachtung der Klimaparameter der einzelnen Betriebe 
Hinsichtlich der Klimaparameter wurde insbesondere auf Unterschiede, die beiden Mastperioden 
betreffend, sowie bei den Betrieben mit zwei Stalluntereinheiten, auf einen Vergleich der 
verschiedenen Abteile Wert gelegt. 
4.1.1 Klimatische Besonderheiten der Bestände RÜ, LA sowie UB 
Bei der Betrachtung der Bestände RÜ ALT und RÜ NEU sowie auch LA ALT und LA NEU fielen vor 
allem deutliche signifikante Unterschiede zwischen den Mastperioden Sommer und Winter auf. Im 
Vergleich der beiden Stalluntereinheiten bestanden im Bestand RÜ, den Parameter Temperatur 
betreffend, im Bestand LA hinsichtlich des Luftfeuchtegehalts, ebenfalls Unterschiede.  
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Abb. 1: Vergleich der Relativen Luftfeuchte zwischen den verschiedenen Teilbeständen (n.s für den 
Bestand RÜ; Sommer und Winter: p ≤ 0,01 für die Bestände LA und UB) und Mastperioden (p ≤ 0,05 
für die Bestände RÜ und LA; p ≤ 0,01 für den Bestand UB) sowie der Temperatur zwischen den 
verschiedenen Teilbeständen (Sommer: p ≤ 0,05, Winter: n.s. für den Bestand RÜ; n.s. für den 
Bestand LA; Sommer: p ≤ 0,05, Winter: p ≤ 0,01 für den Bestand UB) und Mastperioden (p ≤ 0,01 für 
die Bestände RÜ und LA; n.s. für den Bestand UB) 
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Abb. 1: Vergleich der Relativen Luftfeuchte zwischen den verschiedenen Teilbeständen (n.s für den 
Bestand RÜ; Sommer und Winter: p ≤ 0,01 für die Bestände LA und UB) und Mastperioden (p ≤ 0,05 
für die Bestände RÜ und LA; p ≤ 0,01 für den Bestand UB) sowie der Temperatur zwischen den 
verschiedenen Teilbeständen (Sommer: p ≤ 0,05, Winter: n.s. für den Bestand RÜ; n.s. für den 
Bestand LA; Sommer: p ≤ 0,05, Winter: p ≤ 0,01 für den Bestand UB) und Mastperioden (p ≤ 0,01 für 
die Bestände RÜ und LA; n.s. für den Bestand UB) 
 
Im Bestand RÜ liegt der Medianwert der Relativen Luftfeuchte jeweils im Richtwertbereich von 60–
80 %. In den Wintermonaten ist er in beiden Teilbeständen geringgradig höher als in der 
Sommerperiode (Abb. 1, Tab. A 6). Beide Stalluntereinheiten erreichen im Sommer zu hohe 
Temperaturwerte (Abb. 1), wobei die Spanne bei 10°C (von Minimal- zu Maximalwert) liegt. Im 
Winter sind die Temperaturen deutlich konstanter. Der Medianwert von RÜ ALT im Sommer (25°C), 
ist im Vergleich zu RÜ NEU (23°C) signifikant höher (Tab. A 6). Im Bestand LA ALT sowie auch LA NEU 
ist die Luftfeuchte in der Sommerperiode signifikant geringer als im Winter (Tab. A 6). Der 
Medianwert für LA ALT liegt im Sommer (49,5 %) deutlich unter der Normgröße von 60–80 %. Im 
Winter liegt er knapp unter dem Normbereich (57,1 %). Jedoch ist die Spannbreite von Minimal- zu 
Maximalwerten innerhalb einer Mastperiode sehr hoch (Abb. 1). Dies ist auch im Teilbestand LA NEU 
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zu erkennen. In diesem liegen die Medianwerte im Sommer sowie auch im Winter im unteren 
Normbereich (Tab. A 6). Der Unterschied zwischen beiden Teilbeständen ist mit p ≤ 0,01 ebenfalls 
signifikant (Tab. A 6). Die Temperatur ist im Winter signifikant geringer als in den Sommermonaten 
(sinkt um ca. 2°C im Medianwert ab) und liegt in beiden Teilbeständen deutlich über dem 
Normbereich von 14–22°C (Abb. 1). Während einer Mastperiode sinkt sie im Verlauf der Messungen, 
ist jedoch auch in der Spannweite zwischen Minimal- und Maximalwerten sehr hoch (Maximalwert 
LA ALT im Sommer bis 31°C, Abb. 1).  
Im Vergleich zu den Beständen RÜ und LA, bei denen sich vor allem Unterschiede der 
Klimaparameterwerte zwischen den Mastperioden ergaben, sind diese im Bestand UB deutlich 
zwischen den einzelnen Teilbeständen UB ALT und UB NEU ausgeprägt. Im Teilbestand UB ALT 
überschreitet der Medianwert der Relativen Luftfeuchte den Optimalwert von 70 % jeweils in den 
Sommer- sowie in den Wintermonaten. Im Teilbestand UB NEU liegt die Relative Luftfeuchte 
dagegen im Sommer (70,9 %) im Optimalbereich, im Winter (54,8 %) tiefer (p ≤ 0,01) und damit 
geringgradig unter dem Optimum von 60–70 % (Abb. 1).  
Die Temperaturen der Stalleinheit UB NEU weichen, vor allem in den Wintermonaten, nur 
geringfügig von den Normwerten von 16–22°C ab. In den Sommermonaten werden dagegen 
Maximalwerte von bis zu 27,5°C in beiden untersuchten Betriebseinheiten registriert (Abb. 1). 
Insgesamt sind sowohl die gemessenen Temperatur- (p ≤ 0,05) als auch die Luftfeuchtewerte 
(p ≤ 0,01) im Bestand UB ALT signifikant höher (Tab. A 6). 
 
 
Kohlendioxid und Ammoniak 
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Abb. 2: Vergleich des CO2-Gehalts der Stallluft zwischen den verschiedenen Teilbeständen (Sommer: 
n.s., Winter: p ≤ 0,01 für den Bestand RÜ; Sommer und Winter: p ≤ 0,01 für den Bestand LA; Sommer: 
p ≤ 0,05, Winter: p ≤ 0,01 für den Bestand UB) und Mastperioden (p ≤ 0,01 für die Bestände RÜ und 
LA; n.s. für den Bestand UB) sowie des NH3-Gehalts der Stallluft zwischen den verschiedenen 
Teilbeständen (Sommer: n.s., Winter: p ≤ 0,01 für den Bestand RÜ; Sommer: p ≤ 0,05, Winter: 
p ≤ 0,01 für die Bestände LA und UB) und Mastperioden (p ≤ 0,01 für den Bestand RÜ; n.s. für den 
Bestand LA; p ≤ 0,05 für den Bestand UB) 
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Abb. 2: Vergleich des CO2-Gehalts der Stallluft zwischen den verschiedenen Teilbeständen (Sommer: 
n.s., Winter: p ≤ 0,01 für den Bestand RÜ; Sommer und Winter: p ≤ 0,01 für den Bestand LA; Sommer: 
p ≤ 0,05, Winter: p ≤ 0,01 für den Bestand UB) und Mastperioden (p ≤ 0,01 für die Bestände RÜ und 
LA; n.s. für den Bestand UB) sowie des NH3-Gehalts der Stallluft zwischen den verschiedenen 
Teilbeständen (Sommer: n.s., Winter: p ≤ 0,01 für den Bestand RÜ; Sommer: p ≤ 0,05, Winter: 
p ≤ 0,01 für die Bestände LA und UB) und Mastperioden (p ≤ 0,01 für den Bestand RÜ; n.s. für den 
Bestand LA; p ≤ 0,05 für den Bestand UB) 
 
 
 
Für die Parameter CO2 und NH3 wurden im Bestand RÜ, sowohl zwischen den Mastperioden, als auch 
im Vergleich der beiden Teilbestände Unterschiede ermittelt. 
 
Bei der Betrachtung des Luftqualitätparameters CO2 fällt auf, dass der Teilbestand RÜ NEU in der 
Winterperiode bereits mit dem Medianwert von 3050 ppm über dem gesetzlichen Grenzwert von 
3000 ppm liegt (Abb. 2). Im Bestand RÜ ALT überschreitet diesen dagegen der gemessene 
Maximalwert mit 3600 ppm (Tab. A 6). Im Sommer liegen die ermittelten Werte für den Parameter 
CO2 in beiden Teilbeständen unter dem Grenzwertbereich (Abb. 2). Beide Unterschiede, sowohl 
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zwischen den verschiedenen Stalluntereinheiten im Winter als auch zwischen den Mastperioden 
Sommer und Winter, sind jeweils signifikant (Tab. A 6).  
Deutliche Grenzwertüberschreitungen in der Winterperiode sind auch bei der Betrachtung des 
Schadgasparameters NH3 erkennbar. Hier wurden vor allem im Teilbestand RÜ ALT stark erhöhte 
Werte, mit extremer Spannweite, registriert (Abb. 2). Im Vergleich zu den CO2-Werten liegt der 
Bestand RÜ NEU bei der NH3-Messung im Sommer mit 36 ppm sowie im Winter mit 45 ppm im 
Bereich der Maximalwerte über dem Grenzwert von 30 ppm. Die Spannweite ist jedoch weniger 
hoch und mit p ≤ 0,01 in der Winterperiode signifikant unterschiedlich zum Bestand RÜ ALT (Tab. 
A 6). 
 
Die Medianwerte des CO2 Gehalts der Stallluft im Bestand LA liegen in beiden Teilbeständen unter 
dem gesetzlichen Grenzwert von 3000 ppm (Abb. 2). Im Bestand LA NEU liegt jedoch der 
Maximalwert beider Mastperioden mit 4000 ppm in den Sommer- und 3600 ppm in den 
Wintermonaten darüber (Tab. A 6). Der Unterschied zwischen den Betriebseinheiten ist signifikant. 
Sowohl LA ALT als auch LA NEU weisen in der Winterperiode signifikant höhere Werte als im Sommer 
auf. Die gemessenen NH3-Gehalte sind mit Medianwerten im Sommer von 25 ppm und im Winter 
von 26 ppm in der Stalleinheit LA NEU signifikant höher als in LA ALT (Sommer: 16 ppm, Winter: 
16 ppm, Abb. 2). Zeitweise kommt es, anhand der Maximalwerte beider Teilbestände in Tab. 
A 6 erkennbar, zu deutlichen Grenzwertüberschreitungen in den unterschiedlichen Mastperioden, 
mit verstärkter Tendenz in den Sommermonaten (bis 74 ppm in der Sommerperiode LA ALT). 
 
Für den Bestand UB sind im Vergleich zu den Temperatur- und Luftfeuchtewerten auch die 
Schadgasgehalte der Stallluft im Sommer und Winter im alten Stallabteil signifikant höher (Tab. A 6). 
Wie in Abb. 2 ersichtlich, liegt der Medianwert des CO2-Gehalts der Stallluft im Winter in UB ALT mit 
3500 ppm ebenfalls über dem Grenzwert von 3000 ppm, im Sommer liegt er darunter (2300 ppm). In 
UB NEU zeigt sich lediglich im Maximalwert der Winterperiode (3300 ppm) ein geringgradig erhöhter 
CO2-Wert.  
Entsprechend tiefer sind auch die Werte für den O2-Gehalt der Stallluft in der alten Betriebseinheit, 
im Vergleich zum rekonstruierten Stallabteil (Tab. A 6). Der NH3-Gehalt in UB ALT übersteigt schon im 
Medianwert (Sommer: 39 ppm, Winter: 60 ppm) deutlich den Grenzwert von 20 ppm (Abb. 2). In UB 
NEU (26 ppm) liegt dieser dagegen nur minimal über der Norm. 
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Beleuchtungsstärke 
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Abb. 3: Vergleich der Beleuchtungsstärke zwischen den verschiedenen Teilbeständen (Sommer: p ≤ 
0,05 und Winter: p ≤ 0,01 für den Bestand LA; Sommer und Winter: p ≤ 0,01 für den Bestand UB) 
und Mastperioden (n.s. für den Bestand LA; p ≤ 0,01 für den Bestand UB) 
 
  
Für die Bestände LA und UB besteht ein signifikanter Unterschied in den gemessenen Werten der 
Beleuchtungsstärke (Tab. A 6). Im Vergleich beider Betriebseinheiten ist die Beleuchtung in LA NEU 
mit Medianwerten von 63 lux bzw. 65 lux signifikant höher (Abb.3).  
Sie liegt jedoch generell, auch bei LA ALT mit 39,5 lux bzw. 44 lux, unter dem entsprechenden 
Normbereich von 80 lux für mind. acht Stunden.  
Im Teilbestand UB ALT liegen die Messwerte, vor allem in den Medianwerten, in beiden 
Mastperioden deutlich unter dem geforderten Mindestwert von 80 lux (Abb. 3). Im Abteil UB NEU 
entsprechen sie der Norm.  
 
4.1.2 Klimatische Besonderheiten der Bestände WA und SF 
 
Da die Bestände WA und SF keine rekonstruierten Abteile besitzen und damit einen jeweils für sich 
abgeschlossenen Betrieb ohne entsprechende Teilbestände darstellen, wurden betriebsbezogen die 
Klimaparameter zwischen den unterschiedlichen Mastperioden Sommer und Winter verglichen. Im 
Bestand SF ergaben sich deutliche signifikante Unterschiede der Parameter Relative Luftfeuchte, 
Temperatur, den Schadgasgehalten CO2 und NH3 sowie dem O2-Gehalt der Stallluft (Tab. A 6). Der 
Bestand WA war im Vergleich beider Mastperioden relativ konform. 
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Relative Luftfeuchte, Temperatur, Kohlendioxid und Ammoniak 
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Abb. 4: Vergleich der Parameter zwischen den verschiedenen Mastperioden Relative Luftfeuchte für 
die Bestände WA (n.s.) und SF (p ≤ 0,01), Temperatur für WA (p ≤ 0,01) und SF (p ≤ 0,01), CO2-Gehalt 
der Stallluft für WA (p ≤ 0,01) und SF (p ≤ 0,01) und NH3-Gehalt der Stallluft für WA (n.s.) und SF 
(p ≤ 0,05) 
 
Im Bestand SF ist der Medianwert der Relativen Luftfeuchte im Sommer mit 72,7 % signifikant höher 
als in den Wintermonaten (66,6 %), wobei beide Werte im Normbereich liegen (Abb. 4). 
Die Temperaturwerte sind im Sommer, bei einem Maximalwert von 28,0°C ebenfalls signifikant 
höher im Vergleich zum Winter (25,2°C). Gemessene Maximalwerte der Temperatur weichen im 
Sommer, bei der Relativen Luftfeuchte dabei in beiden Mastperioden von der Norm ab (Tab. A 6). Die 
Werte für den Luftqualitätsparameter CO2 sowie die Schadgasgehalte sind im Winter generell im 
Vergleich zum Sommer für den Bestand SF höher, liegen aber in den Medianwerten ebenfalls im 
Normbereich (Tab. A 6). Bei der Betrachtung der Maximalwerte für CO2 mit 4500 ppm (p ≤ 0,01 zu 
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Sommermonaten) und NH3 mit 34 ppm (Abb. 4) kam es jedoch auch hier in den Wintermonaten zu 
Grenzwertüberschreitungen. Für NH3 wurden ebenfalls mit p ≤ 0,05 erhöhte Werte in der 
Sommerperiode registriert. Der O2-Gehalt der Stallluft ist entsprechend dem erhöhten CO2-Gehalt in 
den Wintermonaten signifikant geringer im Vergleich zur Sommerperiode (Tab. A 6). 
Im Bestand WA ist auffällig, dass die Maximalwerte der Relativen Luftfeuchte in den jeweiligen 
Mastperioden (Sommer: 88 %, Winter 89 %) zwar jahreszeitlich relativ konstant, aber in beiden 
Mastdurchgängen deutlich über dem Optimalbereich von 60–70 % liegen (Tab. A 6).  
Die Temperatur ist im Winter mit einem Medianwert von 21,7°C deutlich geringer als im Sommer mit 
23,7°C (p ≤ 0,01, Abb. 4). Der CO2-Gehalt der Stallluft im Bestand WA (Abb. 4) ist im Winter im 
Median (2200 ppm) mit einem Wert von p ≤ 0,01 signifikant höher im Vergleich zur Sommerperiode 
(1700 ppm). Auch hier ist der gemessene O2-Gehalt im Winter signifikant geringer (bei signifikant 
höherem CO2-Gehalt) als in den Sommermonaten (Tab. A 6). Grenzwertüberschreitungen des 
Schadgases NH3 konnten schon im Medianwert der Sommermonate mit 49 ppm sowie auch im 
Winter mit 54 ppm nachgewiesen werden (Abb. 4). Der H2S-Wert erreicht im Sommer einen 
Maximalwert von 65 ppm. Die ermittelten Schadstoffgehalte liegen somit deutlich über den 
gesetzlichen Grenzwerten (Tab. 2). 
 
 
4.2 Klinische Befunderhebung und Klinikscore 
Im Folgenden werden vor allem die für die Lungengesundheit wichtigen Klinikkennziffern TPZ LU, 
sowie GPZ KL, aus der sich der Klinikscore bildet, für die einzelnen Betriebe und die jeweilige 
Mastperiode beschrieben.  
Tab. 12 gibt beispielhaft für die TPZ LU und GPZ KL, die zu den drei verschiedenen Messzeitpunkten 
ermittelten Punktzahlen, pro Abteil und Mastperiode an. Die Gesamtauswertung der Teilpunktzahlen 
befindet sich im Anhang (Tab. A 7). Die Niedrigste sich ergebende Punktzahl für die GPZ KL ist zwei, 
die Höchste vierzehn. In den meisten Abteilen stiegen im Laufe der Mast die Klinikpunktzahlen an. 
  
Für den Klinikscore und ebenso in Bezug zur TPZ LU gilt, dass der Großteil der Bestände Punktzahlen 
im Bereich mittelgradig schwerer klinischer Erscheinungen aufwies. 
Bei den Beständen WA und RÜ ergab sich die Lungengesundheit betreffend auch eine TPZ LU von 
über neun, wobei der Betrieb WA einen Anstieg der Klinikpunktzahl auf bis zu zwölf bzw. dreizehn 
Punkte zum Zeitpunkt der dritten Messung, das heißt kurz vor Ausstallung der Tiere zur Schlachtung, 
zeigte (Tab. 12).  
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Tab. 12: Ermittelte Punktzahlen der Klinikparameter TPZ LU und GPZ KL pro Abteil, Messung ( M 1, M 
2, M 3) und MP und sich daraus ergebender Klinikscore für den jeweiligen Bestand 
 
 
Auch UB ALT wies deutliche Differenzen zwischen der ermittelten Klinik zur Einstallung 
(Klinikpunktzahl drei bzw. fünf) und dem Mastende (Klinikpunktzahl sieben bzw. neun) auf. Dagegen 
waren im Bestand RÜ zum Ende der Mast geringere Punktzahlen als zum Beginn der Mast zu 
verzeichnen. Dies machte sich vor allem im Bestand RÜ NEU bemerkbar. 
 
4.3 Ergebnisse serologischer und virologischer Untersuchungen der einzelnen Betriebe 
Die nachfolgend beispielhaft aufgeführten Darstellungen geben die für die einzelnen Betriebe und 
Mastperioden jeweils spezifischen Infektionsverläufe für die entsprechenden Erreger an. Dabei 
werden sowohl ausgewählte Ergebnisse der PCR als auch der serologischen Untersuchungen im 
Verlauf einer Mastperiode graphisch dargestellt und anschließend erläutert.  
Die Gesamtdaten sowie die hier nicht aufgeführten graphischen Darstellungen befinden sich im 
Anhang. 
Tiergesundheit MP 1 Sommer MP 2 Winter 
Klinikscore Tiere M 1 M 2 M 3 Tiere M 1 M 2 M 3 
Bestand Abteil n 
TPZ 
LU 
GPZ 
KL 
TPZ 
LU 
GPZ 
KL 
TPZ 
LU 
GPZ 
KL 
n 
TPZ 
LU 
GPZ 
KL 
TPZ 
LU 
GPZ 
KL 
TPZ 
LU 
GPZ 
KL 
LA ALT 
1 412 2 4 4 7 6 10 407 4 6 4 7 4 5 
2 552 2 4 8 12 6 12 544 6 12 8 11 8 10 
  Σ 964 2 4 6 9,5 6 11 Σ 951 5 9 6 9 6 7,5 
LA NEU 
3 450 8 11 8 10 10 13 551 6 8 8 9 8 11 
4 751 8 12 6 9 8 12 782 4 9 8 12 8 12 
  Σ 1201 8 12 7 9,5 9 12,5 Σ 1333 5 8,5 8 10,5 8 11,5 
RÜ ALT 
1 159 8 10 8 8 6 7 160 6 10 12 13 10 11 
2 158 8 11 8 8 6 7 160 6 9 10 12 8 10 
  Σ 317 8 11 8 8 6 7 Σ 320 6 9,5 11 12,5 9 10,5 
RÜ NEU 
3 160 8 14 8 10 6 8 160 10 14 10 12 6 7 
4 160 6 11 8 10 6 8 160 6 8 10 12 6 7 
  Σ 320 7 13 8 10 6 8 Σ 320 8 11 10 12 6 7 
UB ALT 1 Σ 626 0 3 4 6 6 7 Σ 628 2 5 6 9 8 9 
UB NEU 2 Σ 718 0 3 6 8 6 7 Σ 730 2 5 6 8 2 3 
WA 
1 659 4 8 10 12 12 13 648 6 6 8 9 12 13 
2 660 2 8 10 13 12 13 651 4 8 8 10 10 11 
  Σ 1319 3 8 10 12,5 12 13 Σ 1299 5 7 8 9,5 11 12 
SF 
1 211 0 3 0 2 8 8 205 4 6 8 8 6 7 
2 198 6 8 6 7 6 7 203 8 11 8 9 6 7 
  Σ 409 3 6 3 4,5 7 7,5 Σ 408 6 8,5 8 8,5 6 7 
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4.3.1 Porcine Circovirus Typ 2 
4.3.1.1 Betriebe RÜ, LA und UB 
Für den Betrieb RÜ ist hinsichtlich des PCV 2 Erregers eine deutliche Infektionsdynamik (p < 0,001) in 
beiden Teilbeständen erkennbar. Dies betrifft sowohl die Sommer- als auch die Winterperiode (Abb. 
5, Abb. A 1).  
Wie die Abb. 5 zeigt, ergaben sich zum Teil schon direkt nach Einstallung positive PCR Befunde. Zum 
Teil wurden diese aber auch erst während der Mittelmast registriert. IgM-Antikörper (Soforttyp), die 
vorrangig zur zweiten Untersuchung auftraten (Abb. 5), waren in der Endmastphase signifikant nicht 
mehr, bzw. kaum noch nachweisbar. Zum Zeitpunkt der Einstallung waren 8,8 % der getesteten 
Schweine IgG-Antikörper positiv. Im Laufe der Mast stieg der Anteil dann deutlich an (Abb. 5). Kurz 
vor Ausstallung waren 80 % der Tiere Antikörper positiv (Tab. A 8, Abb. A 1).  
 
            
              
Abb. 5: PCV 2 PCR für die Teilbestände RÜ ALT und NEU, 2.MP und IgM- sowie IgG-Antikörper im 
Mastverlauf, am Beispiel des Teilbestandes RÜ ALT, 2. MP  
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In beiden Teilbeständen des Betriebes LA waren positive IgG-Antikörper, jedoch in unterschiedlichen 
Tierzahlausprägungen und Verläufen während der Mastperiode, vorzufinden. Im Mastverlauf konnte 
Virus, wie in Abb. 6 am Beispiel von LA ALT sichtbar, nachgewiesen werden. Dabei ist anzumerken, 
dass Tiere, wie beispielsweise in der ersten Mastperiode im Bestand LA NEU (Abb. A 2), auch zum Teil 
schon mit nachgewiesenem Erreger eingestallt wurden. Die Anzahl der Tiere mit positiven 
Antikörperbefunden nahm im Verlauf einer Mastperiode signifikant (p < 0,001) ab. Die gelieferten 
Läufer werden im Zuchtbestand am 21. Lebenstag einmalig gegen PCV 2 geimpft (Tab. A 4).  
 
 
                                          
               
Abb. 6: PCV 2 PCR und IgG-Antikörper im Mastverlauf, am Beispiel des Teilbestandes LA ALT, 2. MP 
 
 
 
Kennzeichnend für den Bestand UB ist, dass in beiden Teilbeständen, unabhängig von der 
Mastperiode, alle untersuchten Läufer zur Einstallung hinsichtlich der untersuchten Erreger PCV 2, 
PRRSV und APP sowohl serologisch, als auch in der PCR negative Blutbefunde aufwiesen. Wie in den 
Abb. 7, 10 und 13 dargestellt, veränderte sich dies im Zuge der Mast jedoch erheblich.  
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Abb. 7: PCV 2 PCR und IgM- sowie IgG-Antikörper im Mastverlauf, am Beispiel des Teilbestandes UB 
ALT, 1. MP  
 
 
Mit p < 0,001 wurden für den Teilbestand UB ALT in beiden Mastperioden stattfindende 
Infektionsverläufe sowohl für den Erregernachweis bezüglich PCV 2 (Abb. 7, Abb. A 3) als auch PRRSV 
(Abb. 10, Kapitel 4.3.2.1) ermittelt. Den Erreger PCV 2 betreffend galt dies ebenfalls für den 
Teilbestand UB NEU (Abb. A 3). Die Entwicklung der Antikörper vom Soforttyp IgM als auch IgG (Abb. 
7, Abb. A 3) verlief bei beiden entsprechend synchron zum Zeitpunkt des Viruseintrags bzw. 
Nachweises. 
4.3.1.2 Betriebe WA und SF 
In den Beständen WA und SF wurde mittels PCR in den untersuchten Abteilen sowohl in der Sommer- 
als auch in der Winterperiode kein PCV 2 nachgewiesen (Tab. A 11, Tab. A 12). Im Betrieb WA zeigten 
sich bei einem Teil der Tiere (42,5 %) positive IgG-Antikörpertiter zum Zeitpunkt der Einstallung (Abb. 
A 4). Der Zuchtbetrieb nimmt eine Immunisierung der Ferkel als auch der Jungsauen gegen Circovirus 
vor (Tab. A 4, Tab. A 5).  
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4.3.2 Porcine Reproductive And Respiratory Syndrome Virus 
4.3.2.1 Betriebe RÜ, LA und UB 
Im Betrieb RÜ zeigten sich auch für das PRRS Virus, sowohl den EU- als auch den US-Stamm 
betreffend, signifikante Infektionsverläufe für beide Teilbestände und Mastperioden. 
       
 
Abb. 8: PRRSV EU- sowie US-Stamm PCR und PRRSV-Antikörper im Mastverlauf, am Beispiel des 
Teilbestandes RÜ ALT, 2. MP  
 
Den EU-Typ betreffend, wurden die Tiere schon mit positiven Erregerbefunden eingestallt (Abb. 8). 
Dies zeigen die durchweg positiven Pooluntersuchungen, mit Ausnahme von zwei negativen 
Poolergebnissen, im Teilbestand RÜ NEU zur ersten Mastperiode (Abb. A 5). Die Viruslast sank im 
Verlauf der Mast mit einer Signifikanz von p < 0,001.  
PRRSV vom US-Typ wurde, mit Ausnahme der Winterperiode in RÜ ALT (Abb. 8), in der Virus im Zuge 
der Mittelmast vorgefunden wurde, ebenfalls schon bei der ersten Untersuchung nachgewiesen 
(Abb. A 5). 66,3 % der untersuchten Tiere zeigten zum ersten Untersuchungszeitpunkt positive 
serologische Befunde hinsichtlich PRRSV (Abb. 8, Abb. A 5, Tab. A 13). Dieser Prozentsatz stieg mit 
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Zunahme der Masttage und betrug kurz vor Ausstallung der Mastschweine zur Schlachtung 
dementsprechend 97,5 %. 
 
 
        
Abb. 9: PRRSV EU- sowie US-Stamm PCR im Mastverlauf, am Beispiel des Teilbestandes LA ALT, 2. MP  
 
Für den Bestand LA konnte hinsichtlich des PRRS Erregers eine stattfindende Infektion im Verlauf der 
Mast mit dem EU-Stamm deutlich in beiden Teilbeständen nachgewiesen werden (positive Poole zur 
zweiten Untersuchung, Abb. 9, Abb. A 6). Den US-Stamm betreffend, wie am Beispiel von LA ALT in 
Abb. 9 sichtbar, zeigten sich im Zuge der ersten Messung bereits positive Poolbefunde. Zum Ende der 
Mast waren alle Tiere negativ (p < 0,001).  
Der Zuchtbestand führt eine Routineimpfung der Ferkel und Sauen mit PRRSV US-Stamm durch (Tab. 
A 4, Tab. A 5). Eine Beurteilung des Antikörperverlaufs erübrigt sich, da 96,3 % der Tiere schon mit 
positiven Titern eingestallt wurden und diese während der Mast bestehen blieben.  
               
 
Ein stattgefundener Infektionsverlauf mit PRRSV, ausschließlich den EU-Stamm betreffend, konnte 
mit einer Signifikanz von p < 0,001 für beide Mastperioden im Bestand UB ALT, nicht jedoch für die 
Winterperiode (2. MP) im Teilbestand UB NEU, nachgewiesen werden. Wie die Abb. 10 zeigt, wurden 
in diesem Zeitraum bei den jeweiligen Untersuchungen, im gesamten Mastverlauf, alle Tiere negativ 
auf diesen Erreger getestet.  
In UB ALT wiesen bereits zur zweiten Untersuchung 100 % der Tiere Antikörper auf (Abb. 10). Diese 
blieben bis zum Zeitpunkt der Endmast mit einer Signifikanz von p < 0,001 bestehen. Im Abteil UB 
NEU entwickelten die Tiere in der Winterperiode keine Antikörper gegen PRRSV. Dies deckte sich mit 
den Ergebnissen der PCR-Untersuchungen (Abb. 10). 
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Abb. 10: PRRSV EU-Stamm PCR und PRRSV-Antikörper im Mastverlauf, am Beispiel des Teilbestandes 
UB ALT, 1.MP sowie UB NEU, 2. MP 
  
4.3.2.2 Betriebe WA und SF 
Im Bestand WA wurde PRRSV vom Typ US-Stamm, wie in Abb. 11 erkennbar, nachgewiesen. Jedoch 
ist der Infektionsverlauf in beiden Mastperioden unterschiedlich.  
Im Sommerhalbjahr wurden die Tiere zur ersten Untersuchung negativ auf das Virus getestet. Kurz 
vor Ausstallung waren die Befunde positiv (Abb. 11). Während der Winterperiode wurden positive 
Befunde schon bei den gerade neu eingestallten Mastläufern nachgewiesen, diese waren z.T. zur 
dritten Untersuchung erneut Virus positiv. In der Serologie wurden ebenfalls bereits zum Zeitpunkt 
der Mittelmast bei allen untersuchten Tieren Antikörper nachgewiesen, die kurz vor Ausstallung mit 
einer Signifikanz von p < 0,001 noch bestanden (Tab. A 11). Mit p < 0,001 gleichsam signifikant, 
waren in der Sommerperiode bei der letzten Untersuchung dreizehn Tiere Antikörper positiv. Zur 
zweiten Untersuchung waren diese noch serologisch negativ (Abb. 11). 
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Abb. 11: PRRSV US-Stamm PCR und PRRSV-Antikörper im Mastverlauf, für den Bestand WA, 1. MP 
sowie PRRSV EU-Stamm PCR und PRRSV-Antikörper im Mastverlauf, für den Bestand SF, 1. MP  
Im Bestand SF fällt auf, dass die Tiere schon mit positiven PCR Befunden, PRRSV EU-Stamm 
betreffend, eingestallt wurden (Abb. 11). Während der Sommerperiode waren mit einer Signifikanz 
von p < 0,001 zu Beginn der Mast lediglich 5 % der getesteten Tiere serologisch positiv, zur 
Mittelmast waren es dann dagegen mit 100 % alle Tiere. Auch kurz vor Ausstallung wiesen noch 95 % 
der Tiere Antikörper auf (Abb. 11, Abb. A 9). Im Zuge der zweiten Mastperiode war der Verlauf 
ähnlich, mit dem Unterschied, dass schon bei 40 % der zwanzig getesteten Schweine direkt nach 
Einstallung seropositive Blutbefunde nachweisbar waren (Tab. A 12). 
 
4.3.3 Schweineinfluenzavirus 
4.3.3.1 Betrieb LA 
Sowohl im Teilbestand LA ALT als auch LA NEU konnten in der Sommerperiode für den H3N2 Erreger 
Infektionsverläufe (p < 0,001) festgestellt werden (Abb. 12).  
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Abb. 12: SIV-Antikörper Typ-H3N2 im Mastverlauf, gegliedert nach Teilbestand und MP 
Alle beprobten 20 Tiere wiesen bei Einstallung negative Titer auf. Sechs Tiere entwickelten zur 
dritten Messung, nach sechs Wochen, im Betriebsabteil LA ALT erhöhte bzw. verdächtige Titer. Kurz 
vor Ausstallung waren zwölf Tiere Antikörper positiv (p < 0,001).  
Ein ähnlich signifikanter Verlauf mit dem Unterschied, dass schon zur zweiten Untersuchung sieben 
Tiere mit positiven Titern auffielen, lässt sich in LA NEU erkennen (Abb. 12). In der Winterperiode 
zeigten sich hingegen in beiden Betriebsabteilen keine erkennbaren positiven Befunde, die auf einen 
Infektionsverlauf schließen lassen (Abb. A 10).  
Die Untersuchung hinsichtlich gebildeter Antikörper vom Typ-H1N1 war hingegen in beiden 
Teilbeständen und Mastperioden des Betriebs LA negativ (Tab. A 16). 
In allen anderen Beständen verliefen die Untersuchungen bezüglich SIV unauffällig. 
 
4.3.4 Actinobacillus pleuropneumoniae 
4.3.4.1 Betriebe RÜ, LA und UB 
In RÜ wurde der APP Erreger im gesamten Bestand nachgewiesen. Im Teilbestand RÜ NEU verliefen 
die Untersuchungen hinsichtlich gebildeter Antikörper auf APP mit einer Signifikanz von p < 0,001 
sowohl zur Winter-(Abb. 13) als auch zur Sommerperiode (Abb. A 11) positiv. In beiden 
Teilbeständen hatte bereits vor dem Einstallen zur Mast ein gewisser Anteil der Mastläufer (27,5 %) 
Kontakt mit dem Erreger. Im weiteren Mastverlauf bildeten letztendlich 93,8 % aller 80 untersuchten 
Tiere Antikörper. 
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Abb. 13: APP-Antikörper im Mastverlauf für die Teilbestände RÜ NEU, 2.MP sowie UB ALT, 2. MP 
 
Im Bestand UB entwickelten mit einer Signifikanz von p < 0,001 in der serologischen 
Verlaufsuntersuchung hinsichtlich APP alle 40 Tiere (100 %) positive Titer zum Zeitpunkt der 
Ausstallung. Dies galt für beide Betriebsabteile sowie Mastperioden (Abb. 13, Abb. A 12). Zur ersten 
Untersuchung, direkt nach Mastbeginn, wiesen die Tiere noch keine schützenden Antikörper auf. 
Der Mastbestand LA führt eine Impfung gegen APP durch, so dass sich die Auswertung der 
Antikörperverläufe erübrigt. 
 
4.3.4.2 Betriebe WA und SF 
Für den Bestand WA waren die Untersuchungen bezüglich APP unauffällig (Tab. A 19). Im Betrieb SF 
wurden Tiere mit serologisch positiven bzw. verdächtigen APP Befunden eingestallt (20 % während 
der Sommerperiode).  
Jedoch wiesen nicht alle Tiere (45 %) zum Ende der Mast Antikörper auf (Abb. 14). Bei den 
Ergebnissen der zweiten Mastperiode waren alle 20 Tiere der Stichprobe zum Zeitpunkt der 
Einstallung seronegativ. Sie entwickelten im Laufe der Mast jedoch Antikörper, so dass kurz vor 
Ausstallung bei 85 % der Stichprobe positive bzw. verdächtige Antikörpertiter nachweisbar waren 
(Abb. 14). 
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Abb. 14: APP-Antikörper im Mastverlauf, für den Bestand SF zur jeweiligen MP 
 
4.3.5 Zusatzuntersuchungen 
4.3.5.1 Lawsonia intracellularis 
Im Gesamtbestand LA wurde aufgrund des klinischen Bildes zusätzlich in beiden Mastperioden 
serologisch auf den Erreger Laws. intracell. untersucht. 
       
Abb. 15: Antikörper gegen Laws. intracell. im Mastverlauf, gegliedert nach Teilbestand und MP  
 
Die Abb. 15 zeigt mit einer Signifikanz von p < 0,001 in beiden Teilbeständen positive 
Antikörperverläufe, sowohl in der Sommer- als auch in der Winterperiode. Nach 120 Masttagen 
besaßen 79 von 80 Tieren positive Titer (ein Tier im Bestand LA ALT ist verdächtig). 
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4.3.5.2 Mycoplasma hyopneumoniae 
Im Betrieb UB wurde zusätzlich auf eine Infektion bezüglich M. hyopn. untersucht. Aufgrund von 
Kostengründen fand diese Untersuchung nach Absprache mit dem Betrieb, nur in der ersten 
Mastperiode statt.  
 
       
Abb. 16: Antikörper gegen M. hyopn. im Mastverlauf, untersucht in der 1. MP, gegliedert nach 
Teilbestand und MP  
 
In beiden Betriebsabteilen wurden 45 % der Tiere schon mit positiven Titern eingestallt. Im Laufe der 
Mast erhöhte sich der Prozentsatz auf 90 %, zum Zeitpunkt der dritten Untersuchung. Der Verlauf im 
Bestand UB ALT, bei dem alle zehn Blutproben bereits zur Mittelmast positive Titer aufwiesen, ist mit 
p < 0,001 deutlich signifikant (Abb. 16).  
 
 
4.4 Leistungsermittlung/Leistungsscore 
In Tab. 13 sind die, nach Abteil und Mastperiode gesonderten, ermittelten Punktewerte der 
durchschnittlichen Masttagszunahme, Mortalitätsrate und dem TBI als Leistungsscore dargestellt. Die 
Summe aus diesen Einzelpunktzahlen spiegelt die Kennziffer GPZ L wieder. Diese reicht von einem 
Minimalwert von eins bis zu einer Punktzahl von sieben, wobei die meisten Werte zwischen den 
Punktzahlen drei und fünf liegen.  
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Tab. 13: Ermittelte Punktzahlen der Leistungsparameter pro Abteil und MP und sich daraus 
ergebender Leistungsscore (Kennziffer GPZ L )  
 
Die Teilbestände UB ALT und UB NEU stechen mit einer extrem niedrigen GPZ L hervor. Der Bestand 
SF besaß im Durchschnitt die geringsten Zunahmen. 
Tab. A 26 im Anhang gibt sowohl die Punktewerte als auch die entsprechenden gemittelten 
Zahlenwerte für die Leistungskennziffern an. 
Die durchschnittlichen Masttagszunahmen in RÜ ALT sowie auch RÜ NEU lagen in der Winterperiode 
unter denen im Vergleich zur Sommerperiode (Tab A 26). Im Bestand LA war dies genau umgekehrt. 
Jedoch waren hier die Mortalitätsraten im Sommer bedeutend höher. Dies wirkte sich vor allem im 
Bestand LA NEU in Verbindung mit hohen TBI Werten auf die Gesamtpunktzahl Leistung aus, die mit 
sieben Punkten den höchsten Wert einnimmt (Tab. 13). 
 
4.5 Schlachtbefunde/Organboniturscore Lungengesundheit 
Wie in Tab. 14 ersichtlich, welche die für Abteil und Mastperiode gesonderten prozentualen 
Mittelwerte der am Schlachtband beurteilten Tierkörper in Beziehung zur Lungensymptomatik (hier 
Leistungsscore MP 1 Sommer MP 2 Winter 
Bestand Abteil Tiere ØMTZ ØMR TBI GPZ L Tiere ØMTZ ØMR TBI GPZ L 
n PK PK PK PK n PK PK PK PK 
LA ALT 1 412 3 1 2 6 407 0 1 1 2 
 2 552 3 1 1 5 544 1 3 2 6 
  Σ 964 3,0 1,0 1,5 5,5 Σ 951 0,5 2,0 1,5 4,0 
LA NEU 3 450 2 1 2 5 551 2 3 2 7 
 4 751 3 1 2 6 782 2 3 2 7 
  Σ 1201 2,5 1,0 2,0 5,5 Σ 1333 2,0 3,0 2,0 7,0 
RÜ ALT 1 159 2 1 1 4 160 2 1 1 4 
 2 158 2 1 1 4 160 3 0 1 4 
  Σ 317 2,0 1,0 1,0 4,0 Σ 320 2,5 0,5 1,0 4,0 
RÜ NEU 3 160 2 3 1 6 160 3 1 0 4 
 4 160 2 0 1 3 160 3 2 0 5 
  Σ 320 2,0 1,5 1,0 4,5 Σ 320 3,0 1,5 0,0 4,5 
UB ALT 1 Σ 626 0 2 0 2 Σ 628 0 1 0 1 
UB NEU 2 Σ 718 0 1 0 1 Σ 730 1 1 0 2 
WA 1 659 2 0 1 3 648 2 1 1 4 
 2 660 2 0 1 3 651 2 1 2 5 
  Σ 1319 2,0 0,0 1,0 3,0 Σ 1299 2,0 1,0 1,5 4,5 
SF 1 211 3 0 0 3 205 3 2 0 5 
 2 198 3 0 0 3 203 3 2 0 5 
  Σ 409 3,0 0,0 0,0 3,0 Σ 408 3,0 2,0 0,0 5,0 
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stellvertretend in Form der Pneumonie- sowie Pleuritisbefunde) angibt, wurden für alle Bestände 
Werte im oberen Punktezahlbereich ermittelt. Die Lungengesundheit ist demnach von „mittel“ über 
„mäßig schlecht“ bis „sehr schlecht“ einzuschätzen. 
 
Insgesamt wurden 9921 Schlachtkörper bonitiert.  
 
Tab. 14: Ermittelte Punktzahlen des Organboniturscores Lungengesundheit (GPZ OB) sowie 
Teilpunktzahlen und Häufigkeitsverteilung der Hauptausprägungen Pneumonie (PN) und 
Pleuritis (PLEU) pro Bestand, Abteil und MP  
Organboniturscore 
Lungengesundheit MP 1 Sommer MP 2 Winter 
Bestand 
Abteil Tiere PN PLEU 
GPZ 
OB 
Tiere PN PLEU 
GPZ 
OB 
n % PK % PK PK n % PK % PK PK 
LA ALT 1 331 10 1 55,3 3 8 386 22,8 2 53,1 3 8 
 2 403 8,7 1 57,8 3 7 394 48,5 3 59,1 3 9 
  Σ 734 9,35 1 56,6 3 7,5 Σ 780 35,7 2,5 56,1 3 8,5 
LA NEU 3 322 26,1 2 60,6 3 9 462 35,3 3 57,1 3 9 
 4 593 19,7 2 61,6 3 9 602 46,5 2 62,8 3 9 
  Σ 915 22,9 2 61,1 3 9 Σ 1064 40,9 2,5 60 3 9 
RÜ ALT 1 148 8,8 1 12,2 2 4 155 34,8 3 27,1 2 9 
 2 159 11,3 2 15,1 2 5 158 24,7 2 27,2 2 6 
  Σ 307 10,05 1,5 13,7 2 4,5 Σ 313 29,8 2,5 27,2 2 7,5 
RÜ NEU 3 142 7,7 1 29,6 2 5 152 36,2 3 32,9 3 8 
 4 157 11,5 2 22,3 2 6 154 30,5 3 22,1 2 7 
  Σ 299 9,6 1,5 26 2 5,5 Σ 306 33,4 3 27,5 2,5 7,5 
UB ALT 1 Σ 520 16,9 2 66,9 3 9 Σ 600 23,2 2 74,3 3 8 
UB NEU 2 Σ 595 31,8 3 68,2 3 9 Σ 730 10,8 2 66,5 3 9 
WA 1 579 56,3 3 20,9 2 7 549 71,4 3 14,8 2 8 
 2 598 57,7 3 27,1 2 6 609 52,9 3 27,4 2 8 
  Σ 1177 57 3 24 2 6,5 Σ 1158 62,2 3 21,1 2 8 
SF 1 99 12,1 2 48,5 3 9 111 14,4 2 49,5 3 7 
 2 111 0,9 1 60,4 3 7 102 18,6 2 69,6 3 7 
  Σ 210 6,5 1,5 54,5 3 8 Σ 213 16,5 2 59,6 3 7 
 
 
Der Betrieb UB weist einen Punktescore von acht bis neun auf und besitzt demnach die am 
schlechtesten beurteilte Lungengesundheit. Die Pleuritisbefunde nahmen mit jeweils drei Punkten 
für beide untersuchten Abteile in der Sommer- als auch Winterperiode den höchsten Wert ein. 
Ebenfalls immer mit der Höchstpunktzahl drei einhergehende Lungenbefunde, die Anzahl der 
Pneumonien betreffend, zeigten sich im Bestand WA. Minimalere Gesamtpunktzahlen wies der 
Bestand RÜ auf, für den mit 4,5 und 5,5, in der Sommerperiode und 7,5 Punkten in der 
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Winterperiode die Lungengesundheit als mittel bis mäßig schlecht einzuschätzen ist. Im Vergleich zu 
den anderen Beständen fielen die festgestellten Lungenbefunde, insbesondere in der 
Sommerperiode, besser aus. Generell zeigte sich in den Beständen LA, UB und SF eine hohe 
prozentuale Anzahl an Pleuritiden. Im Bestand WA traten dagegen häufiger Pneumonien auf (Tab. 
14). 
 
4.6. Korrelationen und Zusammenhänge auf der Ebene der Gesamtbestände 
Zunächst erfolgte unter Einbeziehung aller Bestände eine Prüfung auf Korrelationen. Anschließend 
wurden diese als Einzelbetriebe gesondert bewertet. Dies wird im Kapitel 5.7. anhand des 
Beispielbestands RÜ dargestellt. Um einen Bezug der Klinik sowie auch der Ergebnisse des 
Organbefundindex zu den Blutbefunden herstellen zu können, wurden Kreuztabellen erstellt.  
Im Folgenden werden signifikante Zusammenhänge exemplarisch dargestellt. Die gesamten 
Ergebnisse befinden sich im Anhang (Tab. A 28–A 36). 
 
4.6.1 Korrelationen zwischen Klimaparametern  
Wie Tab. 15 zeigt, fällt eine deutlich negative Korrelation (ρ = –0,47; p ≤ 0,01) beim Vergleich der 
Relativen Luftfeuchte mit der Temperatur auf.  
Tab. 15: in Bezug auf die Gesamtbestände ermittelte Korrelationen ausgewählter Klimaparameter 
untereinander  
Klimaparameter 
Klimaparameter 
n T/°C CO2/ppm NH3/ppm H2S/ppm O2/Vol % 
 Spearman - 
Korr.-koeff.  
  
  
  
  
RLF/% 582 –0,470**   0,620**   0,354**   0,207** –0,435** 
T/°C 582   –0,573** –0,303**  –0,088*   0,385** 
CO2/ppm 582     0,460**   0,240** –0,762** 
NH3/ppm 582      0,488** –0,344** 
H2S/ppm 
582 
    –0,277** 
 
**p ≤ 0,01 *p ≤ 0,05  
Mit sinkenden Temperaturen stieg demnach der Relative Luftfeuchtewert der Stallluft. Ein negativer 
Zusammenhang besteht mit ρ = –0,435 auch zwischen RLF und dem O2-Gehalt der Stallluft.  
Deutlich positiv (ρ = 0,620) korreliert die RLF dagegen mit dem CO2-Gehalt der Stallluft.  
Dies gilt mit etwas tieferen Koeffizienten auch für die beiden Schadgase NH3 und H2S.  
Dagegen besteht mit einer Stärke von ρ = –0,573 ein negativer Zusammenhang zwischen Temperatur 
und CO2-Gehalt.  
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Die mittlere Höhe der Koeffizienten zeigt sich sowohl bei der Betrachtung der Schadgase 
untereinander, als auch in Verbindung mit dem Luftqualitätsparameter CO2 (Tab. 15). Mit 
steigendem Schadgas- bzw. CO2-Wert, erhöhen sich auch die anderen Schadgaskonzentrationen der 
Stallluft. Entsprechend negativ mit ρ = –0,762 korrelieren die O2-Konzentrationen im Vergleich zu 
CO2. 
 
4.6.2 Korrelationen zwischen Klimaparametern und klinischer Befunderhebung 
Für die Feststellung möglicher Zusammenhänge zwischen Klimaparametern und Klinikbeurteilung 
wurden als Maßstab die Klinikkennziffer TPZ LU (kennzeichnend für den Zustand der 
Lungengesundheit) sowie die GPZ KL, die umfassend den klinischen Status der Tiere berücksichtigt, 
genutzt (Tab. 16). 
Tab. 16: in Bezug auf die Gesamtbestände ermittelte Korrelationen ausgewählter Klimaparameter 
mit den Klinikkennziffern TPZ LU sowie GPZ KL 
Klimaparameter 
Klinikparameter 
n TPZ LU GPZ KL 
Spearman- 
Korr.-koeff. 
RLF/% 582        0,229**      {0,071} 
 T/°C 582       –0,396**      –0,223** 
 Luft-G/m/s 582        0,234**       0,123** 
 CO2/ppm 582        0,250**       0,083* 
 H2S/ppm 582        0,222**       0,185** 
 NH3/ppm 582          n.s.        n.s. 
       **p ≤ 0,01 *p ≤ 0,05, n.s. nicht sign. 
Wichtige, mit ρ = 0,250 sowie ρ = 0,222 jedoch schwache positive Korrelationen mit der TPZ LU, 
zeigen sich für die CO2-bzw. H2S-Gehalte der Stallluft. Ein Anstieg des CO2-bzw. H2S-Gehalts der 
Stallluft geht sowohl die Lungengesundheit als auch den Klinikscore betreffend, mit einer höheren 
Punktzahl einher (Tab. 16). Die Luftgeschwindigkeit korreliert ebenfalls schwach positiv zu beiden 
Klinikkennziffern, die RLF lediglich zur TPZ LU. Mit Werten von ρ = –0,396 und ρ = –0,223 besteht eine 
negative Korrelation zwischen der Temperatur und der TPZ LU sowie der GPZ KL. Tiefere 
Temperaturwerte gehen mit verstärkter Klinik einher. 
4.6.3 Korrelationen zwischen Klima- und Leistungsparametern 
Beim Vergleich der Leistungskennziffern mit den Klimaparametern zeigt sich deutlich eine positive 
Korrelation der Temperatur von ρ = 0,394 zum Punktewert des TBI sowie eine schwach Positive zur 
Masttagszunahme (Tab. 17).  
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Tab. 17: in Bezug auf die Gesamtbestände ermittelte Korrelationen ausgewählter Klimaparameter 
mit den Leistungsparametern sowie der GPZ L 
Klimaparameter 
Leistungsparameter 
n Ø MTZ/PK Ø Mort/PK TBI/PK GPZ L 
Spearman- T/°C 582 0,155** n.s. 0,394** 0,289** 
Korr.-koeff. CO2/ppm 582 n.s. 0,132** n.s. n.s. 
 H2S/ppm 582 n.s. n.s. 0,115* n.s. 
  **p ≤ 0,01 *p ≤ 0,05, n.s. nicht sign. 
Mit steigendem CO2-Gehalt der Stallluft erhöht sich die Punktzahl für die Mortalität (ρ = 0,132) und 
bei höheren H2S-Werten steigt der TBI signifikant an.  
 
4.6.4 Korrelationen zwischen Klimaparametern und Organbonitur Lungengesundheit 
Beim Vergleich der Klimaparameter mit den Befunden der Organbonitur wurden bei der Betrachtung 
der Pneumonien Korrelationen festgestellt (Tab. 18). 
 
Tab. 18: für die Gesamtbestände ermittelte Korrelationen ausgewählter Klimaparameter mit dem 
Vorkommen von Pneumonien, angegeben als Häufigkeitsverteilung (in %) und Punktbewertung 
Klimaparameter Organboniturparameter 
n PN/% PN/PK 
Spearman- RLF/% 582  0,201**  0,234** 
Korr.-koeff. T/°C 582 –0,252** –0,375** 
 Luft-G/m/s 582 –0,147** –0,109** 
 CO2/ppm 582  0,334**  0,375** 
 NH3/ppm 582  0,401**  0,346** 
 H2S/ppm 582  0,460**  0,369** 
 O2/Vol % 582 –0,270** –0,290** 
  **p ≤ 0,01 *p ≤ 0,05 
Bezogen auf die Punktbewertung ergibt sich mit einem Wert von ρ = 0,234 ein schwach positiver 
Zusammenhang zwischen RLF und Pneumoniebefunden. In Verbindung mit höheren 
Luftfeuchtewerten traten vermehrt Pneumonien auf. Geringgradig stärker, jedoch mit negativer 
Korrelation (ρ = –0,375), besteht ebenfalls ein Zusammenhang zur Temperatur (Tab. 18). Mit 
steigender Temperatur sanken die Pneumoniezahlen. Hingegen besteht eine wichtige mittlere, 
positive Korrelation zu den Schadgasen.  
Mit Koeffizienten von ρ = 0,334 bis maximal ρ = 0,460 (Tab. 18) steigen sowohl die Prozentzahlen als 
auch die Punktzahlen der Kennziffer Pneumonie, bei ebenfalls zunehmendem CO2-, NH3-sowie H2S-
Gehalten der Stallluft. 
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4.6.5 Korrelationen zwischen Klinikscore, Leistungsparametern und Organbonitur 
Im Vergleich der Klinikkennziffern TPZ LU sowie der GPZ KL konnten, wie in Tab. 19 sichtbar, je nach 
Kennziffer, positive Korrelationen zur Mortalitätsrate, dem TBI, der GPZ L sowie auch zu den 
Pneumoniebefunden festgestellt werden.  
 
Tab. 19: in Bezug auf die Gesamtbestände ermittelte Korrelationen des Klinikscores sowie der TPZ LU 
mit den Leistungsparametern Mortalität, TBI und der GPZ L, sowie der Häufigkeitsverteilung und 
Punktebewertung für Pneumonien 
    **p ≤ 0,01 *p ≤ 0,05, n.s. nicht sign. 
 
Hinsichtlich des Klinikscores besteht eine schwache, positive Korrelation zur durchschnittlichen 
Mortalität. Zu den Parametern TBI, der GPZ L sowie der Pneumoniebewertung ist sie geringgradig 
stärker (Tab. 19). Die TPZ LU korreliert ebenfalls schwach positiv zum TBI Punktewert, der GPZ L 
sowie der Häufigkeitsverteilung und Punktebewertung der Pneumonien. 
 
Tab. 20: in Bezug auf die Gesamtbestände ermittelte Korrelationen der Leistungsparameter TBI und 
GPZ L auf die Häufigkeitsverteilung für Pneumonien und die GPZ OB 
Leistung n 
Organbonitur 
PN/% GPZ OB 
Spearman- 
Korr.-
koeff. 
TBI/PK 582 0,236** 0,307** 
GPZ L 582 n.s. 0,209** 
  **p ≤ 0,01 *p ≤ 0,05, n.s. nicht sign. 
 
Tab. 20 zeigt mit ρ = 0,236 sowie ρ = 0,307 Korrelationen des TBI Punktewertes zur 
Häufigkeitsverteilung der Pneumonien sowie zum Organbefundscore. Ebenfalls mit ρ = 0,209 
korreliert der Leistungsscore (GPZ L) zur GPZ OB. 
           Klinik n 
Leistung Organbonitur 
Ø Mort/ 
% 
Ø Mort/ 
PK TBI TBI/PK GPZ L PN/% PN/PK 
Spearman- 
Korr.-
koeff. 
TPZ 
LU 
582 n.s. n.s. n.s. 0,112** 0,135** 0,285** 0,307** 
GPZ 
KL 
582 0,156** 0,084* 0,220** 0,251** 0,247** 0,297** 0,252** 
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4.6.6 Assoziationen zwischen Blutbefunden und klinischer Befunderhebung 
Beim Vergleich der Blutbefunde mit den festgestellten klinischen Befunden haben sich die im 
Folgenden dargestellten signifikanten Zusammenhänge ergeben. Es wurden Zusammenhänge zur 
klinischen Symptomatik Husten sowie der GPZ KL und der Entwicklung bzw. des Vorhandenseins von 
Antikörpern gegen PRRSV festgestellt (Tab. 21). 
 
Tab. 21: auf die Gesamtbestände bezogene Zusammenhangsanalyse zwischen dem klinischen 
Symptom Husten und PRRSV Serokonversion  
Klinik-Symptomatik 
PRRSV-Antikörper 
Serokonversion 
keine 
Serokonversion 
Serokonversion 
bei Einstallung 
Gesamt 
HU 
 
 
 
Verschlechterung 9 1 2 12 
keine Veränderung 2 0 0 2 
Verbesserung 1 0 5 6 
Gesamt 12 1 7 20 
  Exakte Signifikanz (2-seitig, Exakter Test nach Fischer) : p = 0,027 
 
Wie in Tab. 21 ersichtlich, zeigte sich in neun von zwölf Fällen, bei denen im Laufe der Mast eine 
Serokonversion stattfand, eine Verschlechterung der Klinik. Dagegen verbesserte sich bei fünf von 
sieben Tiergruppen, die schon mit positiven Titern eingestallt wurden, der Husten. 
 
Tab. 22: auf die Gesamtbestände bezogene Zusammenhangsanalyse zwischen Klinikscore (GPZ KL) 
und PRRSV Serokonversion  
Klinik-Symptomatik 
PRRSV-Antikörper 
Serokonversion 
keine 
Serokonversion 
Serokonversion 
bei Einstallung 
Gesamt 
GPZ 
KL 
Verschlechterung 10 1 2 13 
keine Veränderung 1 0 0 1 
Verbesserung 1 0 5 6 
Gesamt 12 1 7 20 
  Exakte Signifikanz (2-seitig, Exakter Test nach Fischer) : p = 0,016 
 
In zehn von zwölf Fällen mit Antikörperbildung verschlechterte sich die Gesamtklinik. Im Vergleich 
dazu wiesen fünf von sieben Tiergruppen, bei denen bereits bei Einstallung Antikörper nachgewiesen 
wurden, eine Verbesserung der Gesamtklinik auf (Tab. 22). 
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Tab. 23: auf die Gesamtbestände bezogene Zusammenhangsanalyse zwischen der klinischen 
Befundung TPZ LU und PRRSV PCR, Typ-EU 
Klinik-Symptomatik 
PRRSV PCR-EU-Stamm 
Virusnachweis 
kein 
Virusnachweis 
Virusnachweis 
bei Einstallung 
Gesamt 
TPZ 
LU 
Verschlechterung 9 5 5 19 
keine Veränderung 2 0 2 4 
Verbesserung 0 0 5 5 
Gesamt 11 5 12 28 
  Exakte Signifikanz (2-seitig, Exakter Test nach Fischer) : p = 0,047 
Die PCR betreffend, konnten in neun von elf Fällen, bei denen Virus nachgewiesen wurde, eine 
Verschlechterung der Lungengesundheit registriert werden (Tab. 23). 
 
Auch bei fünf von zwölf Tiergruppen (Tab. 23), bei denen kein PRRS-Virus festgestellt wurde, 
zeigten sich im Hinblick zur Lungengesundheit, erhöhte klinische Symptome. Dagegen 
verbesserte sich die Klinik bei fünf Gruppen, die bereits kurz nach Einstallung Virus positiv 
getestet wurden. 
 
4.6.7 Assoziationen zwischen Blutbefunden und Organboniturscore Lungengesundheit 
Im Vergleich der Blutbefunde mit den pathomorphologischen Befunden am Schlachtband ergaben 
sich folgende signifikante Zusammenhänge. 
Ebenfalls die PRRSV PCR, Typ-EU betreffend, besteht mit p = 0,001 ein direkter Zusammenhang zu 
den Punktewerten für Pleuritiden (Tab. 24). 
Tab. 24: auf die Gesamtbestände bezogene Zusammenhangsanalyse zwischen der Häufigkeit des 
Auftretens von Pleuritiden und PRSSV PCR, Typ-EU 
Klinik-Symptomatik 
PRRSV PCR-EU-Stamm 
Virusnachweis 
kein 
Virusnachweis 
Virusnachweis 
bei Einstallung 
Gesamt 
PK PLEU 
mgr 0 4 7 11 
hgr 11 1 5 17 
Gesamt 11 5 12 28 
  Exakte Signifikanz (2-seitig, Exakter Test nach Fischer) : p = 0,001 
So gehörten alle elf Tiergruppen mit Virusdirektnachweis zu den Beständen, die ebenfalls eine stark 
erhöhte Anzahl an Pleuritiden verzeichneten, im Vergleich zu den Gruppen, bei denen kein Virus 
nachgewiesen wurde (Tab. 24). Hier wurden in vier von fünf Fällen Punktewerte im Bereich 
„mittelgradig“ befundeter Pleuritiden vorgefunden. 
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Tab. 25: auf die Gesamtbestände bezogene Zusammenhangsanalyse zwischen der Häufigkeit des 
Auftretens von Pleuritiden und APP Serokonversion         
Klinik-Symptomatik 
APP-Antikörper 
Serokonversion 
keine 
Serokonversion 
Serokonversion 
bei Einstallung 
Gesamt 
PK PLEU 
mgr 5 4 2 11 
hgr 9 0 0 9 
Gesamt 14 4 2 20 
  Exakte Signifikanz (2-seitig, Exakter Test nach Fischer) : p = 0,038 
 
Auch die Serokonversion bezüglich APP ist im Vergleich zu den Beständen mit vermehrt auftretenden 
Pleuritisbefunden mit p = 0,038 signifikant (Tab. 25). Die Klasse „geringgradig“ (die Klinik-
Symptomatik betreffend) blieb dabei unbesetzt. 
 
4.8 Korrelationen zwischen Klima-Klinik-Leistung und Organbonitur am Beispielbetrieb RÜ 
Für den Betrieb RÜ werden nachfolgend separat für beide Stalluntereinheiten signifikante 
Zusammenhänge dargestellt. Unterschiede im Bereich der Klimaparameter sind dem Kapitel 4.1.1 zu 
entnehmen.  
Tab. 26: statistische Auswertung der Klimaparameter CO2, NH3 und O2 für den Bestand RÜ, eingeteilt 
in Teilbestand und MP 
RÜ gesamt 
Klima MP RÜ ALT RÜ NEU MP1/ 
MP2 
ALT/ 
NEU   n Min Q25 Median Q75 Max Min Q25 Median Q75 Max 
CO2/ppm 1 30 600 875 1000 1925 2200 700 1000 1450 1700 2300 
** 
 
 2 30 2000 2175 2500 2825 3600 2200 2850 3050 3325 4000 ** 
NH3/ppm 1 30 2 9 14 34 61 4 9 18 24 36 
** 
 
 2 30 4 30 47 66 92 2 15 21 34 45 ** 
O2/Vol % 1 30 20,3 20,5 20,9 20,9 20,9 20,4 20,5 20,6 20,9 20,9 
** 
 
 2 30 20,2 20,4 20,5 20,5 20,6 20,2 20,3 20,4 20,5 20,6  
  **p ≤ 0,01 
Im Teilbestand RÜ ALT führten höhere NH3-sowie CO2-Werte, als auch ein niedrigerer O2-Gehalt der 
Stallluft, insbesondere die Winterperiode (MP 2) betreffend (Tab. 26), zu signifikant höheren 
Prozentzahlen der Pneumoniebefunde im Organboniturscore Lungengesundheit (Tab. 27).  
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Tab. 27: Korrelationen des Organboniturparameters Pneumonie mit der GPZ KL, der 
durchschnittlichen Masttagszunahme, der GPZ L sowie den Klimaparametern CO2, NH3 und O2 für den 
Teilbestand RÜ ALT                         
RÜ ALT 
Organbonitur  Klinik Leistung Klima 
n GPZ KL Ø MTZ/g GPZ L CO2/ppm NH3/ppm O2/Vol % 
Spearman- 
Korr.-
koeff. 
PN/% 60 0,448** –0,800** 0,258* 0,674** 0,477** –0,487** 
    **p ≤ 0,01 *p ≤ 0,05 
 
Die positiven Zusammenhänge zwischen CO2-und NH3-Gehalten der Stallluft und der Häufigkeit von 
Pneumonien gehen mit Korrelationen von ρ = 0,674 und ρ = 0,477 einher.  
Mit einer Stärke von ρ = –0,487, korreliert der O2 Gehalt der Stallluft negativ mit dem dargestellten 
Pneumoniebefund (Tab. 27).  
Wie ebenfalls in Tab. 27 ersichtlich, korreliert die Prozentzahl für Pneumonien negativ mit den 
Masttagszunahmen. Positive Korrelationen bestehen mit Stärken von ρ = 0,448 zum Klinikscore (GPZ 
KL), sowie mit ρ = 0,258 zum Leistungsscore (GPZ L). 
 
Tab. 28: Korrelationen des Organboniturparameters Pneumonie mit der GPZ KL, der 
durchschnittlichen Masttagszunahme, der GPZ L sowie den Klimaparametern CO2, NH3 und O2 für den 
Teilbestand RÜ NEU  
RÜ NEU 
Organbonitur  Klinik Leistung Klima 
n GPZ KL Ø MTZ/g GPZ L CO2/ppm NH3/ppm O2/Vol % 
Spearman- 
Korr.-koeff. PN/% 60 n.s. –0,800** 0,894** 0,756** n.s. –0,631** 
    **p ≤ 0,01 *p ≤ 0,05, n.s. nicht sign. 
 
Im Teilbestand RÜ NEU stiegen mit einer Stärke von ρ = 0,756, mit erhöhtem CO2-sowie geringerem 
O2 Gehalt der Stallluft (ρ = –0,631), die Anzahl der Pneumonien. In Verbindung mit einer höheren 
Prozentzahl an Pneumonien, zeigten sich geringere Masttagszunahmen sowie höhere Punktzahlen 
für den Leistungsscore (GPZ L, Tab. 28).  
Die Masttagszunahme betreffend, bestehen im Teilbestand RÜ ALT des Weiteren negative 
Korrelationen zum Klinikscore und den Klimaparametern CO2 und NH3 (Tab. 29). Zum O2-Gehalt der 
Stallluft besteht mit einer Stärke von ρ = 0,553 ein positiver Zusammenhang. 
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Tab. 29: Korrelationen der durchschnittlichen Masttagszunahme mit der GPZ KL sowie den 
Klimaparametern CO2, NH3 und O2 für den Teilbestand RÜ ALT  
RÜ ALT 
Leistung  Klinik Klima 
Spearman-  n GPZ KL CO2/ppm NH3/ppm O2/Vol % 
Korr.-
koeff. 
Ø MTZ/g 60 –0,400** –0,771** –0,574** 0,553** 
    **p ≤ 0,01  
 
Wie in Tab. 30 ersichtlich, weist der Teilbestand RÜ NEU ebenfalls eine positive Korrelation der 
Masttagszunahme zum O2-Gehalt sowie eine negative Korrelation zum CO2-Gehalt der Stallluft auf. 
Eine Korrelation zum NH3-Gehalt der Stallluft konnte dagegen nicht ermittelt werden. 
Tab. 30: Korrelationen der durchschnittlichen Masttagszunahme mit den Klimaparametern CO2, NH3 
und O2 für den Teilbestand RÜ NEU 
RÜ NEU 
Leistung  Klima 
Spearman-  n CO2/ppm NH3/ppm O2/Vol % 
Korr.-
koeff. 
Ø MTZ/g 60 –0,760** n.s. 0,577** 
    **p ≤ 0,01, n.s. nicht sign. 
 
 
 
 
 
 
 
 
Diskussion 
 
70 
 
5 Diskussion 
5.1 Zielsetzung 
Im Rahmen dieser Arbeit wurden fünf Schweinemastbetriebe im Raum Thüringen hinsichtlich der 
Tiergesundheit, insbesondere der Atemwegsgesundheit und Stallklima untersucht. 
Stallklimamessungen, die Erhebung klinischer Befunde mit der Ermittlung eines Klinikscores, serologisch 
und virologisch durchgeführte Untersuchungen im Mastverlauf sowie die Beurteilung der Tierkörper am 
Schlachtband mit der Ermittlung eines Organbefundscores standen im Zentrum der Betrachtungen. 
Darin einfließend kam es zusätzlich zu einer genaueren Betrachtung von Infektionsverläufen in den 
einzelnen Mastbeständen. Gleichzeitig wurden die Leistungsparameter bestimmt. Das Ziel bestand 
darin, unter Feldbedingungen Interaktionen zwischen den einzelnen Faktoren feststellen zu können. 
Mögliche Zusammenhänge sowohl der einzelnen Parameter untereinander, als auch Abhängigkeiten 
zwischen den verschiedenen Größen Tiergesundheit, Stallklima, Lungenbefunden und Leistung sollten 
so ermittelt werden. 
 
5.2 Klima 
Beim Vergleich der verschiedenen Klimaparameter sind deutliche Signifikanzen für die einzelnen 
Bestände, vor allem hinsichtlich der Mastperioden Sommer und Winter erkennbar (Kap. 4.1, Kap. 4.6.1). 
Besonders die Parameter Temperatur, Relative Luftfeuchte, der CO2- Gehalt sowie die Schadgasgehalte 
der Stallluft werden stark vom Außenklima beeinflusst (BESKOW et al. 1998). Je abgeschlossener jedoch 
das System Schweinehaltung von den Außenbedingungen ist, umso geringer sind auch die klimatischen 
Schwankungen im Bestand bzw. Abteil selbst.  
Vor allem die Bestände LA und RÜ zeigten deutliche Abhängigkeiten bezüglich Sommer- und 
Winterperiodik. Beide Betriebe erreichten in den jeweiligen Teilbeständen im Sommer zu hohe 
Temperaturwerte, die deutlich signifikant zur Winterperiode waren (Kap. 4.1.1, Abb. 1). Im Bestand LA 
ist dies durch zusätzlich entstehende Wärme erklärbar, die als Abluft aus der direkt angeschlossenen 
Biogasanlage eingeleitet wird. Im Bestand RÜ waren die Werte weniger extrem hoch, jedoch ebenfalls 
im Sommer deutlich höher als im Winter. Dies steht in Zusammenhang mit der manuellen Einstellung 
der Lüftungstechnik. Im Winter waren die Temperaturen zwar deutlich konstanter, jedoch ergaben sich 
sowohl für die Schadgase, als auch den CO2-Gehalt signifikant höhere Werte (Tab. A 6). Erhöhte 
Schadgaswerte sowie ein mit p ≤ 0,01 deutlich signifikant höherer CO2-Gehalt der Stallluft im Winter, 
wiesen auch die Bestände SF sowie WA auf (Kap. 4.1.2, Abb. 4). Den CO2-Gehalt betreffend galt dies 
ebenfalls für den Betrieb LA (Kap. 4.1.1, Abb. 2).  
Die Erhöhung der Schadgaswerte bzw. der erhöhte CO2-Gehalt der Stallluft, v.a. in der Winterperiode, 
liegen möglicherweise an der Herunterregulierung der Lüftung, da gerade das „Heizen mit Abluft“ eine 
gängige Praxis unter anderem zur Kosten- und Energieersparnis in der Schweinemast darstellt. Dafür 
sprechen auch die in allen Beständen mit Ausnahme der Betriebe UB NEU und SF ermittelten höheren 
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Luftfeuchtewerte in den Wintermonaten, welche, außer in WA und UB ALT, deutlich signifikant zur 
Sommerperiode waren. Die ermittelte signifikante positive Korrelation von ρ = 0,620 zwischen der 
Relativen Luftfeuchte und dem CO2-Gehalt der Stallluft sowie die mit ρ = –0,435 zum O2-Gehalt und mit 
ρ = –0,470 zur Temperatur einhergehenden ermittelten negativen Zusammenhänge der Luftfeuchte, 
stützen diese Erkenntnisse (Kap. 4.6.1, Tab. 15). Verbesserte Luftraten, erkennbar am höheren O2-
Gehalt der Stallluft sind so zwangsläufig mit signifikant verminderten CO2-(ρ = –0,762) sowie NH3-
Gehalten (ρ = –0,344) verbunden (DONHAM 1991). Gleichzeitig potenzieren sich die Schadgase NH3 und 
H2S (ρ = 0,488) sowohl untereinander, wie auch MARSCHANG (1973) feststellen konnte, als auch zum 
CO2 -Gehalt (NH3 mit ρ = 0,460, H2S mit ρ = 0,240). Vor allem scheinbar dann, wenn die Werte, wie in 
unseren Untersuchungen für alle Bestände geltend, oftmals über den Optimal- bzw. 
Grenzwertbereichen lagen. BESKOW et al. (1998) stellten im Zuge von steigenden Temperaturen 
verringerte CO2-Gehalte sowie eine geringere Luftfeuchte fest. Dieser negative Zusammenhang 
zwischen Temperatur und CO2-Gehalt wurde mit ρ = –0,573 auch in unseren Untersuchungen 
nachgewiesen.  
Zusätzlich bestand ein negativer Zusammenhang der Temperatur zum NH3-Gehalt der Stallluft (ρ = –
0,303), was den Untersuchungen von MARSCHANG (1973) eines direkten Bezugs von NH3-Gehalt und 
Temperatur entspricht. Dabei könnten die geringeren Gehalte von CO2 sowie NH3 indirekt an der meist 
bei steigenden Temperaturen und automatisierter Lüftungstechnik kompensatorisch einsetzenden 
höheren Lüftungsrate liegen. Dafür spricht ebenfalls die mit ρ = 0,385 positive Korrelation des O2-
Gehalts zur Temperatur. Ein erhöhter Sauerstoffgehalt der Luft entsteht in der Regel durch vermehrt 
einströmende Frischluft. Dass dies vorrangig im Sommer, mit entsprechendem „Lüften“ der Abteile 
aufgrund der höheren Außentemperaturen verbunden ist, zeigte sich auch im Rahmen unserer 
Untersuchungen, erkennbar anhand der (außer den Bestand UB betreffenden) signifikant höheren 
Stallinnentemperaturen in der Sommerperiode (Abb. A 6). Bei der Auswertung der Bestände UB und WA 
wird deutlich, dass sich, speziell für den Bestand UB geltend, die Klimawerte hinsichtlich Sommer- und 
Winterperiode kaum signifikant unterscheiden. Sie scheinen demnach unabhängiger zur 
Jahreszeitenperiodik zu sein. So wies der Bestand UB stärkere Unterschiede zwischen den 
unterschiedlichen Teilbeständen auf, wobei generell schlechtere Werte in Bezug zu Luftfeuchte, 
Temperaturregulierung, Schadgasgehalten, dem CO2-Gehalt der Stallluft sowie der 
Beleuchtungsintensität im alten Abteil auftraten, was höchstwahrscheinlich auf die alte Stallbauweise 
zurückzuführen ist.  
Auch im Bestand WA, der eine ähnliche Stallbauweise besitzt, lagen die entsprechenden Klimawerte, 
unabhängig von Sommer- oder Winterperiode über dem Grenzwert- bzw. Normbereich. Die Abteile im 
Betrieb sind fensterlos. Der Lufteintrag erfolgt ausschließlich über Zuluftklappen und das Güllebecken ist 
sehr tief und wird dementsprechend seltener geleert. Dies könnten Ursachen für die festgestellten 
hohen Luftfeuchtewerte sowie Schadgasgehalte der Stallluft sein, vor allem in Bezug zum H2S Wert 
(Maximalwert von 65 ppm). Stark gerötete Konjunktiven und vermehrter Husten waren typische 
klinische Erscheinungen der Tiere, die im Bestand WA gehäuft in der Endmastphase auftraten und deren 
Ursache neben einer bestehenden Infektion, durchaus die ständige Exposition der Tiere mit den hohen 
NH3 Konzentrationen sein kann (DRUMMOND et al. 1980, MARSCHANG 1973 und NEUNDORF et al. 
1977). Im Rahmen dieser Arbeit konnte dahingehend für WA geltend jedoch kein signifikanter 
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Zusammenhang festgestellt werden (Tab. 31). Dabei sind die ermittelten Werte für diesen Parameter 
generell und mit konstantem Verlauf schon in den Medianwerten (Sommer: 49 ppm, Winter: 53,5 ppm) 
als hoch einzustufen.  
Dass aber auch für diesen Betrieb beschriebene Klimaparameter in Zusammenhang mit der Klinik stehen 
können, beweist Tab. 31. Mit zunehmender Luftfeuchte, erhöhtem CO2-Gehalt der Stallluft und 
niedrigerer Temperatur, waren auch die klinischen Erscheinungen sowohl die Lungengesundheit 
betreffend als auch bezugnehmend zur Gesamtklinik, stärker ausgeprägt. 
 
Tab. 31: Korrelationen der Relativen Luftfeuchte, Temperatur, dem CO2-Gehalt der Stallluft sowie der 
Schadgasgehalte NH3 und H2S mit dem Klinikscore (GPZ KL) sowie der TPZ LU für den Betrieb WA 
WA 
Klima Klinik 
TPZ LU GPZ KL 
Spearman- RLF/% 0,392**   0,401** 
Korr.-koeff. T/°C  –0,646** –0,394** 
 CO2/ppm 0,323** 0,237* 
 NH3/ppm n.s. n.s. 
 H2S/ppm n.s. n.s. 
       **p ≤ 0,01 *p ≤ 0,05, n.s. nicht sign.  
Die stärkere Abhängigkeit zwischen dem Auftreten klinischer Erscheinungen und klimatischen 
Bedingungen könnte in diesem Fall durch das Stallbausystem bedingt sein. Ähnlich wie der Betrieb UB 
bildet auch der Bestand WA ein von äußeren Umwelteinflüssen relativ unabhängiges, abgeschlossenes 
System. Da die Schweine somit immer in einem recht konstanten Milieu leben, könnten schon geringe 
Veränderungen in der unmittelbaren Umgebung Auswirkungen auf die Immunitätslage der Tiere haben. 
Sie reagieren empfindlicher und akute Krankheitsausbrüche, wie sie sich im Bestand WA im Verlauf der 
Endmast bemerkbar machten, sind die Folge. Dass dabei insbesondere die in Tab. 31 aufgeführten 
Klimaparameter von Bedeutung sein können bewiesen auch BACHMANN et al. 
(2007), DONE (1991), DONHAM (1991) sowie HOY et al. (2006 b) mit ihrer Feststellung, dass die 
Schadgasparameter NH3 und H2S, der CO2-Gehalt der Stallluft, die Temperatur und die Luftfeuchte 
entscheidende Parameter in Bezug zu möglichen Atemwegserkrankungen sein können. Auch im Zuge 
unserer Untersuchungen konnten, mit Ausnahme des Parameters NH3, signifikante Korrelationen dieser 
Parameter zu den Klinikkennziffern TPZ LU und GPZ KL festgestellt werden und demzufolge eine 
entsprechende Wirkung auf die Atemwegsgesundheit bestätigen (Tab. 16). So kann sich „dicke Luft“ in 
der Winterperiode durchaus auf die Klinik, insbesondere die Lungengesundheit auswirken. Indirekt ist 
dies anhand der signifikanten Korrelationen der TPZ LU sowie GPZ KL von ρ = –0,396 zur Temperatur, 
von ρ = 0,250 zum CO2-Gehalt und von ρ = 0,222 zum H2S-Gehalt der Stallluft sichtbar (Tab. 16). 
Auch die dargestellten Ergebnisse des Korrelationsvergleichs der Klimawerte mit den Lungenbefunden 
(Tab. 18) stützen diese Erkenntnisse von BACHMANN et al. (2007), DONE (1991), DONHAM (1991) 
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sowie HOY et al. (2006b). Insbesondere die mit mittleren Korrelationen einhergehenden 
Zusammenhänge zwischen der Anzahl an Pneumonien und dem Luftqualitätsparameter CO2 (ρ = 0,334) 
sowie der Schadgase NH3 (ρ = 0,401) und H2S (ρ = 0,460) beweisen die Auswirkung „schlechter Stallluft“ 
auf die Lungengesundheit. Die ebenfalls signifikanten Korrelationen der Temperatur (mit ρ = –0,252) 
sowie der Luftfeuchte (mit ρ = 0,201) zu den Pneumoniebefunden untermauern dies. Im Zuge zu tiefer 
Temperaturen (COWART et al. 1992, DONE 1991, ELBERS et al. 1992, SANCHEZ-VAZQUEZ et al. 2012 und 
SCHEIDT et al. 1992), verbunden mit erhöhten CO2- und Schadgasgehalten, einem damit 
einhergehenden tieferen O2-Gehalt der Stallluft sowie einer höheren Luftfeuchte, wie im Rahmen 
unserer Untersuchungen festgestellt, stieg die ermittelte Häufigkeit für Pneumonien. Es bestätigt 
indirekt, dass schlechtes Stallklima das Risiko respiratorischer Erkrankungen fördern kann (BACHMANN 
et al. 2007, BARTUSSEK et al. 2001, DONHAM 1991, ELENA et al. 2008 und FABLET et al. 2012). 
Im Gegensatz zu ELENA et al. (2008) scheinen im Rahmen unserer Untersuchungen in Bezug zur 
Leistung, insbesondere den Masttagszunahmen, die erhöhten Schadgaswerte, auf die Gesamtbestände 
betrachtet, eine untergeordnete Rolle zu spielen. Keiner der Betriebe wies jedoch, die Klimaparameter 
betreffend, ein optimales Stallklima auf und so ähnelten sich die Betriebe im Gesamten. Wie auch 
BARTUSSEK et al. (2001), BESKOW et al. (1998), CURTIS et al. (1975) sowie DOIG et al. (1971) 
feststellten, konnten im Vergleich aller Bestände keine Korrelationen zwischen den durchschnittlichen 
täglichen Masttagszunahmen und den Schadgasparametern ermittelt werden. 
Dass jedoch den einzelnen Betrieb betrachtend durchaus signifikante Korrelationen zwischen 
Schadgaswerten und Masttagszunahme auftreten können, zeigt sich anhand des in Kap. 5.6 
dargestellten Beispielbetriebs RÜ. Eine mit ρ = 0,132 als geringgradig zu beurteilende, signifikante 
Korrelation sowohl zwischen CO2-Gehalt und Mortalität als auch mit ρ = 0,115, zwischen H2S-Gehalt und 
dem TBI Punktewert zeigt zumindest, dass schlechte Luftgehalte durchaus Auswirkungen auf die 
Tierverluste sowie die Behandlungsquote haben können (Tab. 17). Gleichzeitig stieg mit ρ = 0,394 
signifikant höheren Temperaturen die Anzahl der Behandlungen, bezogen auf den Punktewert. Die 
Masttagszunahmen fielen ebenfalls mit ρ = 0,155 in Bezug zum Punktewert geringgradig schlechter aus. 
Dies beweist, dass erhöhte Temperaturen im Stall, vor allem, wenn diese außerhalb der klimaneutralen 
Zone der Schweine liegen, zusätzlich mit einer in Verbindung damit stehenden schlechteren Luftrate, zu 
vermehrten Behandlungen in den Tiergruppen führen können. Mögliche indirekte, negative 
Auswirkungen auf die Masttagszunahmen sind die Folge (HEITMAN et al. 1958). Der direkte mit 
ρ = 0,144 signifikante Zusammenhang zwischen TBI Punktzahlen und den Punktewerten der 
Masttagszunahme untermauert dies.  
Anhand der Befunderhebung am Schlachtband, mit zum Teil hochgradigen Lungenveränderungen und 
der Bestimmung der Erregersituation im Bestand wurden entsprechenden Auswirkungen auf den 
Tiergesundheitsstatus sichtbar. Davon abgesehen erzielten die Tiere die entsprechenden Zunahmen, 
den für die Wirtschaftlichkeit des Betriebs bedeutendsten Faktor. Dies stützt ebenfalls den von BAUCK 
et. al (1990) beschriebenen Aspekt einer bestehenden, starken Betriebsabhängigkeit bei der 
Untersuchung unterschiedlichster Bestände. So setzen die Betriebe WA, UB (der die höchsten 
Zunahmen erreicht) und LA in der Genetik Duroc bzw. Duroc-Einkreuzungen ein, was den 
Untersuchungen von GARDNER und HIRD (1990), einer insbesondere für den Faktor der täglichen 
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Zunahmen geltenden, genetisch bedingten Beeinflussung entspricht. Außerdem sind, je nach 
genetischer Linie, unterschiedliche Prädispositionen bzw. Anfälligkeiten für Erkrankungen vorhanden, 
was sich indirekt auf den Faktor der Zunahmen auswirkt (OPRIESSNIG et al. 2007, WILMS-SCHULZE-
KUMP 2010). 
Inwieweit die Tiere schlechte Umgebungsbedingungen kompensieren, hängt demnach von 
verschiedenen Faktoren ab, so dass Krankheitsausbrüche im Bestand in der Regel multifaktoriell bedingt 
sind (STÄRK 2000, MAES et al. 2001 sowie FABLET et al. 2012). 
5.3 Klinik 
5.3.1 Klinikscore 
Für den Großteil der Bestände ergaben sich die GPZ KL betreffend, Punktzahlen im Bereich mittelgradig 
schwerer klinischer Erscheinungen. Hinsichtlich der Lungengesundheit wiesen die Tiere, speziell in den 
Betrieben WA, LA sowie RÜ klinische Erscheinungen auf, die sogar als „hochgradig“ befundet wurden. In 
Bezug zur Höhe der Klinikpunktzahlen ähnelten sich die Bestände sehr, was in Verbindung mit der 
Tatsache, dass kein Bestand (nach zum Teil unbekanntem Vorstatus) im Rahmen der 
Blutuntersuchungen frei von lungenpathogenen Erregern war, nicht verwundert.  
Demzufolge zeigten die meisten Betriebe eine Verschlechterung der Tiergesundheit im Laufe der Mast. 
Mithilfe der erfolgten Untersuchungen sollte versucht werden, bestehende Zusammenhänge zu den 
stallspezifischen klimatischen Bedingungen sowie dem Infektionsdruck, der auf die Tiere wirkenden 
lungenspezifischen Erreger, herauszuarbeiten.  
Extreme Krankheitsausbrüche oder stark erhöhte Mortalitätsraten traten im Zeitraum der Untersuchung 
kaum auf, was wiederum bezüglich der Erreger den Aussagen MAES et al. (2001), ANDREASEN (2000), 
MARTINEZ et al. (2009) sowie MEYNS et al. (2011) entspricht. Sie beschreiben die mittlerweile vorrangig 
in den Herden vorkommenden, zunehmenden subklinischen Erkrankungsformen. Die 
betriebsspezifischen Impfmaßnahmen (Tab A 3-A 5), die im Rahmen der Untersuchungen aufgrund der 
Ergebnisse neu getroffen bzw. umgestellt wurden, führten so möglicherweise ebenfalls zur 
Verhinderung einer zu stark ausgeprägten Virämiephase und eines damit verbundenen verringerten 
Risikos einer verstärkt auftretenden Klinik. So erklärt NODELIJK et al. (2003), dass Impfungen durchaus 
eine gewisse Schutzwirkung erzielen, indem sie den Immunitätsstatus der Tiere verbessern können, 
jedoch eine Infektion nicht zwingend verhindern. Dies trifft insbesondere dann zu, wenn eine starke 
Erregerzirkulation, wie sie sich auch im Rahmen dieser Arbeit in den untersuchten Beständen zeigte, 
vorherrscht. So konnten beispielsweise Infektionen einer in früheren Jahren aufgetretenen Erkrankung, 
wie im Kapitel 5.6 am Beispiel RÜ erkennbar, verhindert werden. Demnach kann das Risiko für akute 
Krankheitsausbrüche durchaus gesenkt werden.  
Eine vermehrte Klinik, z.B. in Form von starkem Husten, die teilweise im Mastverlauf zu bestimmten 
Zeitpunkten auftrat, könnte als indirekter Indikator für unterschwellig bestehende Infektionen gelten 
(NODELIJK et al. 2003, ZIMMERMANN et al. 2006 und STÄRK 2000). So zeigten die Ergebnisse in Tab. 21 
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eine signifikante Verschlechterung des Symptoms Husten bei neun von zwölf Tiergruppen. In zehn von 
zwölf Fällen ergaben sich in Verbindung mit der Entwicklung von PRRSV-Antikörpern im Verlauf der 
Mast, hinsichtlich der Gesamtklinik, schlechtere Punktzahlen (Tab. 22). Demnach durchliefen die Tiere 
nachweislich eine Infektion mit PRRSV während der Mastperiode und wiesen parallel dazu verstärkte 
klinische Symptome auf. Auch die TPZ LU verschlechterte sich mit positivem PCR-Nachweis (Tab. 23). Da 
jedoch in keinem der untersuchten Betriebe eine vollständige Erregerfreiheit bestand, kann man nicht 
von einer alleinigen PRRSV Infektion (die vor allem mit diesen Symptomen einhergeht) ausgehen. Dies 
unterstreicht die Aussage, dass eine auch im Rahmen dieser Arbeit durchgeführte klinische 
Befunderhebung, immer in Verbindung zu erhobenen serologischen und virologischen Untersuchungen 
bewertet werden sollte (GROSSE BEILAGE und NATHUES 2010). 
Wie auch STÄRK (2000) beschreibt, besteht dabei in Bezug zu den hier untersuchten Erregern generell 
hinsichtlich der Erkrankungsrate eine hohe Morbidität. Der Verlauf ist oftmals subklinisch. So könnte die 
geringgradige Korrelation der GPZ KL zum TBI Punktewert mit ρ = 0,251 indirekt für eine, mit 
entsprechenden vermehrten Behandlungszahlen einhergehenden, höheren Erkrankungsrate sprechen 
(Tab. 19).  
Insbesondere im Betrieb LA zeigten sich in bestimmten Phasen der Mast, verbunden mit einer erhöhten 
Anzahl erkrankter Tiere, höhere Tierverlustraten. Zusätzlich war der Bestand der Einzige, bei dem 
Influenzavirus in einer Mastperiode (Sommer) nachgewiesen wurde, was bekanntermaßen nach OIE 
(2010) sowie SCHEIDT (1998) häufig und deutlich mit einer hohen Morbidität bzw. einem zum Teil 
seuchenartigen Verlauf einer Infektion einhergeht. Dass in diesem Betrieb alle weiteren, im Rahmen der 
Blutuntersuchungen getesteten lungenpathogen Erreger, mit entsprechenden Auswirkungen auf die 
Lungengesundheit vorgefunden wurden, könnte an der Potenzierung der einzelnen Keime 
untereinander (SØRENSEN et. al 2006 sowie HARMS et al. 2002) liegen und nach KIM et al. (2003) und 
OPRIESSNIG et al. (2007) die Form des PRDC -Erkrankungskomplexes beschreiben.  
 
Dabei fällt, besonders für den Bestand LA, eine starke Gruppendynamik bzw. Abhängigkeit der 
eingestallten Tiere und dem Abteil auf. So gibt es Phasen mit einer guten Entwicklung der Tiere. In 
anderen wiederum, vorrangig die Winterperiode betreffend, wurden auffällig hohe Mortalitätsraten 
sowohl in LA NEU als auch LA ALT, verzeichnet. Beim Vergleich der Betriebe untereinander ist aber auch 
anzumerken, dass dieser Betrieb mit einem Besatz von ca. 22 000 Tieren die größte Anlage darstellt. 
Zusätzlich stammen die Tiere zum Teil aus verschiedenen Herkunftsgruppen. Des Weiteren hat die 
Mastanlage ein Problem mit starkem Durchfall und besaß in früheren Jahren ein hochgradiges APP-
Problem. So konnten auch trotz des Umbaus keine signifikanten Unterschiede zwischen den neuen und 
alten Abteilen, in Form einer verbesserten Tiergesundheit oder Lungengesundheit, festgestellt werden. 
Da im neuen Abteil auf selbigem Raum, jedoch durch Umstrukturierung, nun mehr Tiere gehalten 
werden, das Management sowie die Herkünfte dieselben bleiben und sich beide Teilbestände noch 
innerhalb einer großen Hülle befinden, ist dies kaum verwunderlich und deckt sich mit den 
Auswertungen von FABLET et al. (2012) sowie MAES et al. (2000, 2001). Untersuchungen hinsichtlich der 
Besatzdichte wurden nicht durchgeführt. 
Auch das Trennen der Tiere unterschiedlicher Abteile, welches zwar versucht wird, aber aufgrund von zu 
starkem Auseinanderwachsens oder Erkrankungen und damit einhergehender Umstellung der Gruppen 
Diskussion 
 
76 
 
nicht immer strikt eingehalten wird, ist für die Form eines solchen Bestandes schwer durchsetzbar. Es 
könnte jedoch bei vollständiger Umsetzung die Wahrscheinlichkeit für eine Erregerverschleppung 
minimieren und so einen konstanteren Immunstatus der Herde schaffen (FABLET et al. 2012, MEYNS et 
al. 2011, JÄGER et al. 2012, SMITH 1991 und TIELEN 1997). 
Der starke Anstieg der Klinikpunktzahl auf bis zu zwölf bzw. dreizehn Punkte kurz vor Ausstallung der 
Tiere zur Schlachtung im Betrieb WA könnte ursächlich mit einer ebenfalls zu diesem Zeitpunkt im 
Rahmen der Blutuntersuchungen festgestellten Infektion der Tiere zusammenhängen. Dies spricht für 
die nach DONE (1991), GARDNER und HIRD (1990) sowie ANDREASEN et al. (2000) beschriebene, 
insbesondere im Zuge der Endmastphase auftretende Tatsache einer erhöhten Anfälligkeit der Tiere mit 
höherem Mastalter. Für den Betrieb WA wirken mit hoher Wahrscheinlichkeit zusätzlich die im 
gesamten Mastzeitraum vorherrschenden, schlechten Umgebungsbedingungen negativ auf die 
Kompensationsfähigkeit des tierischen Organismus bzw. das tierische Immunsystem. So stellen neu 
auftretende Infektionserreger oder plötzliche Veränderungen im Umfeld der Tiere eine größere 
Belastung dar.  
Ähnliches gilt für den Betrieb UB ALT. Auch in diesem Teilbestand zeigte sich eine deutliche Erhöhung 
der Klinikpunktzahlen im Verlauf der Mast (Abb. 17). Wie im Abschnitt Klima bereits beschrieben, 
bestanden auch hier (vergleichbar zum Bestand WA) auf die Tiere wirkende, die gesamte Mastdauer 
betreffende, fast gleichbleibend schlechte klimatische Bedingungen.  
Im Bestand UB infizierten sich die Tiere schon während der frühen Mastperiode mit verschiedenen 
Erregern und bildeten daraufhin im Laufe der Mast Antikörper. Für diesen Bestand gilt, dass die 
eingestallten Tiere, in Bezug zu den untersuchten lungenpathogenen Erregern, frei eingestallt werden 
und damit vergleichsweise zu Beginn der Mast noch einen guten, homogenen Gesundheitszustand 
aufweisen. 
 
  
Abb. 17: Verlauf (1. Messung: schwarze Balken, 2. Messung: graue Balken, 3. Messung: weiße Balken) 
der GPZ KL (Klinikscore) ausgewählter Bestände zur Dauer der Mast, getrennt nach MP  
 
Wie in Abb. 17 erkennbar, nahmen im Vergleich dazu die Werte im Bestand RÜ NEU ab, was einer 
Verbesserung der Tiergesundheit im Mastverlauf gegenüber dem Gesundheitsstatus der Tiere zum 
Diskussion 
 
77 
 
Zeitpunkt der Einstallung entspricht. Bedeutende Unterschiede zwischen den Mastperioden sind dabei 
nicht zu erkennen. RÜ ist der einzige Betrieb, bei welchem sich im Laufe der Mast eine positive 
Entwicklung hinsichtlich klinischer Erscheinungen der Tiere zeigte. Dabei ist zu beachten, dass die Tiere 
zum Teil schon mit verstärkter Klinik eingestallt wurden, was durch die Ergebnisse der 
Blutuntersuchungen, mit bereits kurz nach Einstallung auftretenden viruspositiven Befunden, gestützt 
wird. Zusätzlich schwanken für den Betrieb RÜ, wie auch für die Bestände LA und SF die Einstallgewichte 
der gelieferten Mastläufer stark (Tab. A 2).  
 
5.3.2 Befunde serologischer und virologischer Untersuchungen 
Keiner der untersuchten Bestände wies im Hinblick der untersuchten lungenpathogenen Keime den 
Status „Erregerfreiheit“ auf. Bezugnehmend auf die Auswertung der Ergebnisse spielten der bereits 
bestehende Infektionsstatus im Ferkelerzeugerbetrieb sowie der Zustand der Tiere bei Einstallung eine 
große Rolle. Auch die hier untersuchten Betriebe beweisen, dass Virus häufig im Bestand persistiert und 
eine Tendenz zu subklinischen Erkrankungsformen besteht (MAES et al. 2001, ANDREASEN 2000, 
MARTINEZ et al. 2009 und MEYNS et al. 2011). Serologische Untersuchungen und direkte Nachweise im 
Blut, beispielsweise per PCR, sind dabei für die Routinediagnostik von Vorteil. Damit einhergehend 
sollten die ermittelten Befunde, besonders in vergleichenden epidemiologischen Studien, jedoch in 
Bezug zu den klinischen Erscheinungen der Tiere betrachtet werden. Nach GROSSE BEILAGE und 
NATHUES (2010) ist zu berücksichtigen, dass sowohl vorhandene Impfantikörper als auch maternale 
Antikörper nicht von aktiv gebildeten Antikörpern unterschieden werden können. Nur aus einer 
Veränderung der Titerhöhe, in Verbindung mit dem Zeitpunkt der Blutprobeentnahme und dem Alter 
der Tiere, könnten Rückschlüsse gezogen werden. Deshalb ist der Infektions- und Impfstatus der 
bezogenen Läufer sowie der Muttertiere von entscheidender Bedeutung für die Untersuchungen in 
Mastbeständen. Auch im Zuge unserer Untersuchungen wurde dieser für die Beurteilung herangezogen. 
Dass infolge von durchgeführten serologischen und virologischen Untersuchungen subklinische 
Infektionen nachgewiesen werden können (GROSSE BEILAGE und NATHUES 2010), konnte ebenfalls im 
Rahmen dieser Arbeit bestätigt werden. Die Untersuchung der einzelnen Betriebe und die Tatsache, 
dass keiner der Betriebe den Status „frei von pathogenen Keimen“ aufweisen konnte und oftmals 
mehrere Erreger im Bestand zirkulierten, weist auf die bereits von GROSSE BEILAGE (1999), FABLET et 
al. (2012), FRAILE et al. (2010), PALZER et al. (2008) und SØRENSEN et al. (2006) beschriebene Tatsache 
hin, dass Lungenerkrankungen häufig Faktorenkrankheiten sind, bei denen multiple Keime beteiligt sind. 
5.3.2.1 Porcine Circovirus Typ 2 
Wie OPRIESSNIG et al. (2007) beschreiben, scheint der Erreger PCV 2 selbst sowie auch in Kombination 
mit PRSSV als lungenpathogener Erreger eine große Rolle zu spielen. So wurde auch im Rahmen unserer 
Untersuchungen in drei Betrieben, darunter die mit jeweiligen alten und neuen Teilbeständen, sowohl 
PCV 2 als auch PRRSV isoliert.  
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Ein Zusammenspiel dieser beiden viralen Erreger, die endemische Verbreitung (CHOI et al. 2003, LOPEZ-
SORIA et al. 2010, OPRIESSNIG et al. 2007, FRAILE et al. 2010, MEYNS et al. 2011 und NODELIJK et al. 
2003) sowie auch die Tatsache einer für eine bakterielle Besiedlung dienenden Eintrittspforte (HARMS 
et al. 2002, KIM et al. 2003 und WELLENBERG et al. 2010) scheint dabei wahrscheinlich. Beispielsweise 
wurde der APP-Erreger im Rahmen unserer Untersuchungen, außer in dem Bestand WA, immer 
vorgefunden. Einzig in den Betrieben SF sowie WA konnte im Mastverlauf kein PCV 2 nachgewiesen 
werden. Für den Betrieb WA gilt dabei jedoch, dass die Tiere zum Teil in der Serologie mit positiven, für 
einen gewissen Zeitraum schützenden IgG-Antikörpertitern eingestallt wurden. Dabei ist zu beachten, 
dass der Zuchtbetrieb eine Immunisierung der Ferkel sowie der Jungsauen gegen Circovirus vornimmt 
(Tab. A 4, A 5). Dies könnte die entsprechenden serologischen Ergebnisse erklären.  
Für die Betriebe RÜ sowie LA gilt, dass schon bei Einstallung Virus nachgewiesen wurde (Abb. 5, Abb. A 
2). Beide, die Mastbestände beliefernden Ferkelerzeugerbetriebe, führen entsprechende Impfungen 
durch (Tab. A 4, A 5). So hatte der Mastbestand RÜ in früheren Jahren ein PCV 2-Problem mit verstärkt 
auftretenden klinischen Erscheinungen und zahlreichen Verlusten. In der Folge reagierte auch der 
Zuchtbestand mit entsprechenden Impfmaßnahmen. Wie unsere Untersuchungen zeigen, entwickelten 
die Mastläufer während der Mastperiode Antikörper. Eine vollständige Virusfreiheit im Mastbestand 
trat bisher nicht ein. 
Ähnliches gilt für den Bestand LA. In diesem Fall weist ein höherer Prozentsatz der Tiere schon zur 
Einstallung Antikörper auf, welche im Verlauf der Mast abfallen. Auch die hier gelieferten Läufer werden 
im Zuchtbestand geimpft.  
 
5.3.2.2 Porcine Reproductive And Respiratory Syndrome Virus 
PRRSV wurde in jedem der untersuchten Mastbestände nachgewiesen, was den Aussagen von CHOI et 
al. (2003), LOPEZ-SORIA et al. (2010), OPRIESSNIG et al. (2007), FRAILE et al. (2010), MEYNS et al. (2011) 
und NODELIJK et al. (2003) einer mittlerweile endemischen Verbreitung des Erregers in Schweineherden 
entspricht. So konnten auch unsere Untersuchungen die nach MEYNS et al. (2011) und ZIMMERMANN 
et al. (2006) beschriebene Tatsache der hohen Herdenprävalenz des Erregers, einhergehend mit einer 
damit verbundenen hohen Seroprävalenz (NODELIJK et al. 2003), bestätigen. 
Interessant war außerdem die Verbreitung der unterschiedlichen Stämme. Im Bestand WA, bei dem 
ausschließlich US-Stamm nachgewiesen wurde, impfte der beliefernde Ferkelerzeugerbetrieb in 
früheren Jahren die Zuchtsauen und Ferkel mit entsprechendem Impfstoff des US-Typs. Die 
Blutuntersuchungen ergaben zum Teil positive Befunde bei den eingestallten Mastläufern, über die so 
ein entsprechender Viruseintrag stattfinden könnte. Mit einer Signifikanz von p < 0,001 deutet der 
Verlauf in beiden Mastperioden auf eine Infektion der Tiere im Endmastzeitraum hin. Die 
Untersuchungen während der Mittelmast verliefen jeweils negativ.  
Dies ist ein gutes Beispiel dafür, dass der Status der Tiere bezüglich der untersuchten Erreger zum 
Zeitpunkt der Einstallung eine entscheidende Rolle für den weiteren Infektionsverlauf besitzt (GROSSE 
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BEILAGE und NATHUES 2010). Auffällig ist jedoch die Tatsache, dass sich die Tiere, auf den Verlauf im 
Mastbestand WA bezogen, erst in der Endmastphase mit dem PRRS-Virus auseinanderzusetzen 
scheinen. Dies geschieht entweder im Zuge einer Reinfektion bei schon zuvor stattgefundenem 
Viruskontakt (durch die früher durchgeführten Impfungen vom Typ US-Stamm ist möglicherweise noch 
zirkulierender Virus im Zuchtbestand gegenwärtig) oder als Ergebnis einer Neuinfektion. Auch die 
Ferkelerzeugerbetriebe, von denen die Bestände LA und RÜ ihre Mastläufer beziehen, führten 
Impfungen mit PRRSV des US-Typs durch.  
Für den Bestand RÜ wurde infolge unserer Untersuchungen als Maßnahmenplan auch das Impfregime 
im Zuchtbestand umgestellt. Es zeigte sich, dass die Tiere mit PRRSV Typ-EU, als auch Typ-US positiv zur 
Mast eingestallt wurden. Somit zirkulierten im Mastbestand RÜ beide Virus Formen. Der Zuchtbestand 
stellte daraufhin den Impfstoff auf Typ-EU um, um in Verbindung mit einem verbesserten Schutz der 
Tiere gleichzeitig einen optimaleren Gesundheitszustand der Schweine schon bei Einstallung in die Mast 
zu gewährleisten. BUSSE und BÖHNE (1997) konnten dies in einer experimentell angelegten Studie 
anhand der Pneumoniebefunde nachweisen. Dass die Mastläufer mit einer bereits bestehenden 
Viruslast eingestallt werden und dann bezüglich der Bildung schützender Antikörper im Mastverlauf 
einen gewissen Boostereffekt durchlaufen, zeigen die Abb. 8 und Abb. A 5. 
Im Bestand LA (der zugehörige Ferkelerzeugerbetrieb führt ebenfalls Impfungen durch, Tab. A 4, 
A5) waren die Tiere kurz nach Einstallung mit Virus Typ US-Stamm positiv (Abb. 9, Abb. A 6). Im Laufe 
der Mast wurde dagegen PRRSV des EU-Stammes nachgewiesen, was für eine Neuinfektion während der 
Mast, insbesondere den Zeitraum der Mittelmast betreffend, spricht. Eine im Zuge dessen ergriffene 
Maßnahme war die Einführung einer zusätzlichen Impfung mit Typ EU-Stamm im Mastbestand. 
In den Beständen UB und SF wurde dagegen ausschließlich PRRSV Typ-EU nachgewiesen, im Bestand SF 
direkt nach Einstallung der Tiere. Im weiteren Verlauf wurde in SF kein Virus mehr nachgewiesen, was 
eher gegen eine Neuinfektion der Tiere im Mastbestand spricht. Auch hier führt der beliefernde 
Zuchtbetrieb eine Impfung mit PRRSV Impfstoff, vom Typ-EU durch (Tab. A 4, A 5), so dass ein 
Viruseintrag aus dem Zuchtbestand möglich wäre.  
Im Bestand UB zirkuliert das Virus im Mastbestand, da sich die bei Einstallung noch als virusfrei und 
seronegativ getesteten Tiere im Laufe der Mittelmast anzustecken scheinen (Abb. 10, Abb. A 7). Dass 
sich PRRSV seronegativ eingestallte Läufer im Mastbestand letztendlich infizieren, zeigten auch die 
Untersuchungen von NODELIJK et al. (2003). Jedoch müssen Infektionen nicht zwangsläufig nachweisbar 
sein, was die Untersuchungen der zweiten Mastperiode im Teilbestand UB NEU beweisen (Abb. 10). Bei 
diesen wurden im Vergleich zu UB ALT weder Virus noch Antikörper nachgewiesen, trotz der Tatsache, 
dass sich beide Teilbestände zwar ortsgetrennt, aber innerhalb einer Gesamthülle befinden. Ein striktes 
„Alles-Rein-Alles-Raus-Prinzip“ sowie entsprechende Hygienemaßnahmen im Betrieb könnten die 
Ursachen dafür sein. 
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5.3.2.3 Schweineinfluenzavirus 
Lediglich im Bestand LA wurde in der Sommerperiode Influenzavirus vom Typ H3N2 nachgewiesen. Die 
Bildung der Antikörper war im direkten Vergleich beider Teilbestände zeitlich geringgradig versetzt. In 
LA NEU wies bereits zur zweiten Blutprobeentnahme (Mittelmast) eine höhere Anzahl der Tiere 
Antikörper auf. In LA ALT verschob sich dies auf den Endmastzeitraum (Abb. 12). Die Tiere im 
Teilbestand LA NEU wurden im Vergleich zum Teilbestand LA ALT ca. zwei Wochen später eingestallt. 
Die zweite Blutprobeentnahme fand etwa zum selben Zeitpunkt statt, wie die dritte Untersuchung in LA 
ALT, welches die zeitliche Verschiebung der gebildeten Antikörper im direkten Vergleich beider 
Teilbestände erklären könnte. Zusätzlich wurden, den gesamten Bestand bzw. die betrachteten Abteile 
betreffend, für den Infektionszeitraum geltende (jedoch nicht signifikant nachgewiesene), verstärkte 
klinische Erscheinungen in Form von starkem Husten, Niesen und höheren Behandlungszahlen, 
beobachtet. In der Winterperiode zeigten sich hingegen in beiden Betriebsabteilen keine erkennbaren 
positiven Befunde, die auf einen Infektionsverlauf hindeuten könnten, was für eine saisonale 
Problematik spricht. Der Betrieb LA ist mit 22 000 Mastplätzen der Größte aller Bestände und der 
zugehörige Ferkelerzeugerbetrieb hatte schon in früheren Jahren deutliche Probleme hinsichtlich SIV. 
Als Folge wurden entsprechende Impfmaßnahmen im Zuchtbetrieb ergriffen. Im Vergleich zu den 
anderen Beständen wies keiner der Betriebe ein Vorkommen aller, im Rahmen dieser Arbeit 
untersuchten lungenpathogenen Erreger auf. Aufgrund der hohen Besatzdichte an Tieren und der trotz 
der bereits durchgeführten Sanierungsmaßnahmen noch bestehenden alten Stallhülle, bzw. 
Bausubstanz der gesamten Anlage, verwundert dies jedoch nicht. So bestätigen Untersuchungen von 
FABLET et al. (2012), MEYNS et al. (2011), JÄGER et al. (2012) und TIELEN (1997), dass gerade diese 
Faktoren potenzierend auf die Verbreitung der Erreger wirken. Aufgrund eines bestehenden Dysenterie 
Problems wurde, mit Abstimmung des Betriebs, zusätzlich auf Laws. intracell. untersucht. Auch dieser 
Erreger persistiert endemisch im Mastbetrieb (Abb. 15).  
LA ist ein typisches Beispiel für eine Potenzierung der einzelnen Erreger untereinander (CHOI et al. 2003, 
MERIALDI et al. 2012, FRAILE et al. 2010) und dem gehäuftem subklinischem Auftreten im Bestand 
(MAES et al. 2001, ANDREASEN 2000, MARTINEZ et al. 2009, MEYNS et al. 2011).  
 
5.3.2.4 Actinobacillus pleuropneumoniae 
Die Tatsache, dass auch APP mittlerweile endemisch in Herden vorkommt (CHIERS et al. 2002, 
ANDREASEN et al. 2000, GROSSE BEILAGE und NATHUES 2010) und nach MACINNES und ROSENDAL 
(1988) sowie WELLENBERG et al. (2010) besonders die Mastbestände betrifft, beweisen auch unsere 
Untersuchungen. Keiner der Bestände war APP frei. In den Beständen RÜ und SF wurden die Tiere schon 
mit positiven Antikörpertitern eingestallt (Abb. A 11, Abb. 14). In beiden Betrieben hatte demnach, 
bereits vor dem Einstallen zur Mast, ein gewisser Anteil der eingestallten Mastläufer Kontakt mit dem 
Erreger. Im Laufe der Mast stieg diese Zahl an, so dass sowohl für RÜ als auch SF im Mastbestand selbst 
der Erreger zirkuliert.  
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Im Betrieb LA kommt der Erreger endemisch vor. Um das Risiko für ein Ausbrechen der Erkrankung zu 
minimieren (GOTTSCHALK und TAYLOR 2006) führt der Bestand entsprechende Impfungen im Verlauf 
der Mast durch. Folglich erübrigte sich eine Auswertung der Antikörperbefunde.  
Im Bestand UB stecken sich die Tiere zu Beginn der Mast im Mastbestand an. Da alle untersuchten Tiere 
antikörperfrei eingestallt werden, handelt es sich demnach um Erstinfektionen. Wegbereiter könnten 
die ebenfalls zu diesem Zeitpunkt stattfindenden Infektionen mit PRRSV (CHOI et al. 2003, MERIALDI et 
al. 2012 sowie FRAILE et al. 2010) sowie auch die mit PCV 2 sein (HARMS et al. 2002, KIM et al. 2003 und 
WELLENBERG et al. 2010). 
Im Bestand WA weisen nur Einzeltiere bei den Untersuchungen der Endmastperiode Antikörper auf. 
Dies entspricht jedoch der Mastphase, in der im Betrieb erhöhte Behandlungsraten und verstärkt 
klinische Befunde auftreten. Zusätzlich wurden stattfindende Infektionen mit PRRSV nachgewiesen, was 
ebenfalls, je nach Immunitätslage der Tiere, potenzierend wirken kann. So scheinen im Hinblick dieses 
Erregers, je nach eingestallter Gruppe, starke Abhängigkeiten bezüglich einer stattfindenden Infektion 
innerhalb der gesamten Gruppe oder nur einzelner Tiere zu bestehen. Auch stützt es die These, dass die 
Tiere oftmals am Ende der Mast, verbunden mit dementsprechenden, deutlichen klinischen 
Lungenbefunden (HOELTIG et al. (2009), WELLENBERG et al. 2010) eine Infektion mit APP durchlaufen 
(ANDREASEN et al. 2000, FRAILE et al. 2010, MERIALDI et al. 2012, GROSSE-BEILAGE und NATHUES 
2010). Erkennbar anhand der erhöhten Anzahl an Pneumonien und z.T. Pleuritiden, könnte 
Entsprechendes auch für WA gelten. Untersuchungen von MERIALDI et al. (2012), JÄGER et al. (2012) 
und FRAILE et al. (2010) bestätigen diese Tatsache ebenfalls. 
 
5.4 Leistung 
Hinsichtlich des Leistungsscores liegen fast alle Betriebe im mittleren Leistungsbereich. Die für die 
Teilbestände UB ALT und UB NEU als gut zu beurteilenden, im Vergleich zu den anderen Beständen sehr 
niedrigen GPZ L sind vor allem auf die sehr hohen Masttagszunahmen, in Verbindung mit einem relativ 
niedrigen Behandlungsindex (Abb. 18), in Relation zu der Größe der Abteile zurückzuführen. In diesem 
Bestand wurden weder eine antibiotische Einstallprophylaxe oder für das gesamte Abteil geltende 
therapeutische orale Medikationen durchgeführt. Soweit erforderlich erfolgten die Behandlungen per 
Injektion auf Einzeltierbasis. Gleiches gilt ebenfalls für den Bestand SF.  
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Abb. 18: Verteilung der Punktzahlen der einzelnen Leistungsparameter (hohe Punktzahlen entsprechen 
einer schlechten Leistung) sowie des Leistungsscores (GPZ L) ausgewählter Bestände, gegliedert nach 
MP 
Dass der genetische Aspekt einen starken Einfluss auf den Leistungsfaktor der durchschnittlichen 
täglichen Masttagszunahmen hat, ist anhand der unterschiedlichen Genetik der Betriebe zu erkennen 
(Tab. A 2). Die Betriebe mit Duroc-Genetik, bzw. Duroc-Einkreuzung (WA, UB und LA) erzielen, 
unabhängig von den weiteren auf die Tiere wirkenden Faktoren und trotz nicht optimaler klimatischer 
Bedingungen, im Vergleich zu den anderen Beständen RÜ und SF, höhere Zunahmen (Abb. 19). Noch 
deutlicher wird diese Tatsache bei der Einzelbetrachtung des Bestandes RÜ (Kap. 5.6) nach Umstellung 
der genetischen Linie. 
Der Betrieb SF weist im Vergleich der Bestände zwar die niedrigsten Schadgaswerte, jedoch die längste 
Mastdauer, in Verbindung mit den geringsten Zunahmen auf (Tab. A 2, A 6). Dabei ist anzumerken, dass 
das Einstallgewicht der Tiere stark schwankt und zum Teil nur im unteren Bereich liegt.  
 
 Abb. 19: durchschnittliche Masttagszunahme der einzelnen Bestände, gegliedert nach MP, Betriebe mit 
Duroc-Genetik bzw. Duroc-Einkreuzung sind mit * gekennzeichnet 
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Die Beurteilung des Einflusses der klimatischen und tiergesundheitlichen Faktoren hinsichtlich des 
Merkmals Masttagszunahme könnte demnach durch die starke Beeinflussung der Genetik erschwerend 
wirken. Davon abgesehen sollten die Umgebungsfaktoren, auch bei der Analyse geringerer 
Masttagszunahmen, immer berücksichtigt werden, da diese auf alle Fälle optimierend und zusätzlich 
potenzierend in Bezug zur Tiergesundheit wirken können (GOLDBERG et al. 2000, CLEVELAND-NIELSEN 
et al. 2002, FRAILE et al. 2010 und JÄGER et al. 2012). Der Bestand WA, der vermehrt klinische Probleme 
in der Endmastphase und schlechte Stallklimawerte aufwies, erreichte beispielsweise nicht die vom 
Betrieb angestrebten, optimalen Zunahmen. 
Dies beweist wiederum, dass die Bedeutung der einzelnen Faktoren immer herdenabhängig ist und von 
Fall zu Fall variieren kann (WILSON et al. 1986, BAUCK et al. 1990, MORRIS et al. 1995 und ELBERS et al. 
1992). 
 
5.5 Organboniturscore Lungengesundheit 
Da es sich bei der Beurteilung immer um eine subjektive Einschätzung handelt, wurde die 
Befunderhebung ausschließlich von der Autorin selbst vorgenommen. So bestehen bereits zwischen den 
einzelnen Schlachthöfen bzw. den Mitarbeitern im Schlachthof selbst sowohl bezüglich der 
Beurteilungskriterien, als auch bei der Ermittlung der einzelnen Befunde, starke Unterschiede. 
Hinzu kommt, dass die Organveränderungsmuster innerhalb eines Betriebs, aufgrund möglicher 
endemischer Krankheitsausbrüche oder bestimmter Witterungseinflüsse bzw. Jahreszeiten, stark 
variieren können. Dabei ist auch die Schlachtabfolge der Mastgruppen hinsichtlich der Ausstallung zum 
Schlachthof zu berücksichtigen (DICKHAUS 2010). So ist es aufgrund des Aspekts, dass potentielle 
Erkrankungen einen Wachstumsverlust zur Folge haben, gut vorstellbar, dass Tiere, die zuerst das 
entsprechende Schlachtgewicht erreicht haben weniger Organveränderungen aufweisen als Tiere, die 
später ausgestallt wurden. Demnach war es notwendig so viele Tiere wie möglich zu begutachten, um 
Hinweise zum Betriebsstatus, insbesondere bezüglich der Lungengesundheit der Tiere zu erhalten. 
Im Vordergrund der Betrachtungen stand die Beurteilung der Bestandsgesundheit. Bestehende 
Zusammenhänge zwischen vorhandenen Lungenläsionen und den verschiedenen untersuchten 
Parametern, wie es beispielsweise MARTINEZ et al. (2007) zur täglichen Masttagszunahme beschreibt, 
sollten herausgefunden werden. Die qualitative Einschätzung des Grades der Lungenveränderungen 
(beispielsweise eingeteilt in katarrhalisch, fibrinös oder eitrig) spielte eine untergeordnete Rolle. 
Aufgrund der vorerst ausschließlich makroskopischen Beurteilung der Lungen direkt am Schlachtband, 
konnte bezüglich APP nur der „Verdacht “ ausgesprochen werden. Im Laufe der Untersuchungen 
wurden zusätzlich vereinzelt verdächtige Lungenproben zur mikroskopischen Untersuchung an das 
„TLLV“, Bad Langensalza sowie an das Labor „Synlab“, in Leipzig, eingesandt. So wurden für einzelne 
Betriebe gezielt Stichproben von Schlachtlungen bakteriologisch und virologisch untersucht, um 
eventuell einen zusätzlichen Hinweis auf das vorherrschende Erregerspektrum im Bestand zu 
bekommen. 
Die Lungengesundheit ist für alle Betriebe als mäßig bis schlecht zu beurteilen. 
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Abb. 20: bestandsspezifische Häufigkeitsverteilung der Hauptausprägungen des Organboniturscores PN 
und PLEU, gegliedert nach MP 
 
Die extrem hohen Werte im prozentualen Auftreten von Pneumonien bzw. Pleuritiden in den Beständen 
WA bzw. UB (Abb. 20) entsprechen dem zeitlichen Verlauf der festgestellten Infektionsverläufe in 
beiden Beständen. Oftmals kann eine akute Infektion während der Endmastphase durch 
schwerwiegendere Pneumonien (HOELTIG et al. 2009), die letztendlich auch am Schlachtband erkennbar 
sind (GROSSE BEILAGE und NATHUES 2010), gekennzeichnet sein. 
So konnte im Betrieb WA in stichprobenartig untersuchten Schlachtlungen das Virus PRRS nachgewiesen 
werden, was durch die Ergebnisse der Blutuntersuchungen einer akuten Infektion der Tiere mit PRRSV in 
der Endmastphase bestätigt wurde. Zusätzliche bakterielle Infektionen (Streptococcus spp. , Pasteurella, 
Bacillus, APP) sowie der Nachweis von M.hyopn. , bewiesen das multiple Auftreten mehrerer 
vorzufindender Erregerspektren, sowohl bakterieller als auch viraler Art (GROSSE BEILAGE 1999, FABLET 
et al. 2012, FRAILE et al. 2010, PALZER et al. 2008 SØRENSEN et al. 2006). Des Weiteren stützt es die 
Tatsache einer „Wegbereiterfunktion“ des PRRSV Erregers (CHOI et al. 2003, MERIALDI et al. 2012, 
FRAILE et al. 2010). Nach FABLET et al. (2012) kann das gleichzeitige Auftreten verschiedener 
lungenpathogener Erreger durchaus den Grad der Lungenerkrankungen bestimmen.  
Diskussion 
 
85 
 
Auch die erhöhten Pleuritisbefunde des Bestandes UB passen gut zu den im Rahmen der 
Blutuntersuchungen festgestellten Neuinfektionen der Tiere im Mastverlauf. Im Vergleich aller Bestände 
wurde für die Erreger APP und PRRSV diesbezüglich ein signifikanter Zusammenhang festgestellt (Tab. 
24, 25), was den Ergebnissen von ELBERS et al. (1992), ENOE et al. (2002), FRAILE et al. (2010), MEYNS et 
al. (2011), MERIALDI et al. (2012) sowie FABLET et al. (2010, 2012) entspricht. Der spätere 
Infektionsverlauf könnte so zu einer Potenzierung der Lungensymptome in Form erhöhter Pleuritiden 
geführt haben. Die Tatsache, dass sowohl eine PRRSV- als auch APP-Infektion mit signifikant höheren 
Pleuritisbefunden einhergehen kann (Tab. 24, 25) beweist durchaus, dass insbesondere diese beiden 
Erreger einen starken Einfluss auf den Grad der Lungenveränderungen haben (FABLET et al. 2012). 
Zusätzlich wurde für diesen Bestand, aufgrund von nach Betriebsabsprache durchgeführten 
Blutuntersuchungen in der ersten Mastperiode, eine Beteiligung von M.hyopn. (Abb. 16) festgestellt. Die 
Tiere wiesen schon direkt nach Einstallung positive Antikörper auf, was auf eine bereits stattgefundene 
Infektion im Zuchtbestand hinweist.  
Im Bestand LA wurde ein multiples Erregerspektrum nachgewiesen und auch hier sind Pleuritiden 
vorherrschend (Abb.20). Dieser Betrieb ist ein typisches Beispiel dafür, dass das Vorkommen bzw. der 
Ausprägungsgrad chronischer Pleuritiden von der Anzahl unterschiedlich beteiligter Infektionserreger 
abhängt (SØRENSEN et al. 2006).  
Dass auch das Stallklima beeinflussend wirkt, wurde bereits in Kapitel 5.2 diskutiert. 
Dass höhere klinische Punktzahlen sowohl die Gesamtklinik als auch die Lungengesundheit betreffend 
mit einer höheren Anzahl an Pneumonien einhergehen können, beweisen die in Tab. 19 dargestellten 
signifikanten Korrelationen von ρ = 0,285 zur TPZ LU und ρ = 0,297 zur GPZ KL. Ein indirekter, 
signifikanter Zusammenhang besteht dahingehend ebenfalls zum TBI Punktewert (ρ = 0,236), der 
gleichzeitig auch mit ρ = 0,307 zur GPZ OB korreliert (Tab.20). Demnach führen erhöhte klinische 
Befunde zu vermehrten Behandlungen, verbunden mit schlechteren Lungenbefunden. Dabei spielt auch 
die Tatsache, dass alle Betriebe eine nur mäßige bis schlechte Lungengesundheit aufwiesen, eine große 
Rolle. So liegt die Höhe bzw. Anzahl der Pneumonien aller Bestände oftmals im oberen Bereich. 
Zusammenhänge zu der ebenfalls für alle Betriebe geltenden, mittelmäßigen klinischen Befundung der 
Tiere sind demnach umso wahrscheinlicher und werden durch die Tatsache der hohen 
Erregerzirkulation noch gestützt. Dabei ist auch der Zeitpunkt der Infektion bedeutend, da akute 
Infektionen nach STÄRK (2000) wieder schnell ausheilen können und eine Infektion so oftmals 
unentdeckt bleibt. Folglich können durchaus höhere Pneumoniebefunde am Schlachthof vorzufinden 
sein, ohne dass jedoch stärkere klinische Erscheinungen der Tiere im Verlauf der Mast auffällig waren 
(WILSON et al. 1986). Auch hier gilt, dass im Zuge von Felduntersuchungen jeder Bestand eine 
geschlossene Einheit für sich darstellt und Untersuchungen von Betrieb zu Betrieb stark variieren 
können, wie WILSON et al. (1986) bei Untersuchungen verschiedener Mastbestände feststellten.  
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5.6 Auswertung des Beispielbetriebs RÜ 
Dieser Bestand wurde als Beispiel ausgewählt, da sich im Rahmen der Untersuchungen gewisse 
Unterschiede zwischen unsaniertem und saniertem Betriebsteil hinsichtlich des Stallklimas ergaben, die 
höchstwahrscheinlich in Zusammenhang mit den Umbaumaßnahmen standen. Des Weiteren konnten 
gewisse stallklimatische Abhängigkeiten mit jahreszeitlicher Tendenz sowohl bei der Betrachtung der 
Klimaparameter untereinander als auch in Verbindung zur Leistung, insbesondere für den 
Leistungsparameter der Masttagszunahme sowie zu den Lungenbefunden festgestellt werden.  
Ursachen für die festgestellten Unterschiede der Klimaparameter zwischen den Betriebsuntereinheiten 
liegen möglicherweise in der unterschiedlichen Bodengestaltung sowie Lüftungstechnik beider 
Teilbestände. Der Teilspaltenboden und die ältere Lüftungstechnik in RÜ ALT könnten sich demnach 
negativ auf den Abtransport der Schadgase auswirken (in diesem Fall insbesondere NH3 betreffend) und 
so die Tiergesundheit beeinflussen. Entsprechend dazu bestanden in RÜ ALT positive, signifikante 
Korrelationen von NH3 mit ρ = 0,477 sowie von CO2 mit ρ = 0,674 zur Häufigkeit der Pneumonien (Tab. 
27). Im Bestand RÜ NEU war lediglich für den Parameter CO2 mit ρ = 0,756 ein signifikanter 
Zusammenhang zur Häufigkeit der Pneumonien festzustellen (Tab. 28). Dies beweist zunächst, dass sich 
der schlechtere Luftgehalt in beiden Teilbeständen deutlich auf die Lungengesundheit auswirkt. 
Insbesondere wirkt aber auch das Schadgas NH3, je nach Höhe bzw. Intensität und bestehenden 
Umgebungsbedingungen, stark beeinflussend. So bleibt im umgebauten Teilbestand die alleinige 
Schadwirkung von NH3 aus, was für die veränderten Bedingungen im Neubau spricht.  
Ebenfalls für beide Betriebsuntereinheiten geltende, negative signifikante Korrelationen (RÜ ALT: ρ = –
0,487, RÜ NEU: ρ = –0,631) zwischen dem O2-Gehalt der Stallluft und den Pneumoniebefunden 
untermauern die Tatsache der Auswirkungen schlechter Luft auf die Lungengesundheit noch zusätzlich. 
So stieg mit höheren CO2-und tieferen O2-Gehalten der Stallluft die Anzahl der Pneumonien. Auch für 
diesen Betrieb ist das Heizen mit Abluft und eine Herunterregulierung der Lüftung im Winter eine 
gängige Praxis, welches insbesondere die in dieser Mastperiode schlechter ausfallenden Werte 
beweisen (Tab. 26). Dass durch Umbaumaßnahmen das Stallklima positiv beeinflusst werden kann, zeigt 
sich bei der Betrachtung von RÜ NEU. In diesem Teilbestand waren keine Signifikanzen zwischen 
Pneumonien und NH3-Gehalt der Stallluft nachweisbar. Diese Tatsache konnten auch ELENA et al. (2008) 
nachweisen, indem sie mit der Verbesserung des Lüftungssystems verringerte NH3-Werte im Stall 
feststellten.  
So betont eine schlechte Klimasituation, in diesem Fall den NH3-Gehalt in RÜ ALT betreffend, die starke 
Abhängigkeit insbesondere dieses Parameters, in Kombination mit den weiteren Faktoren für die 
Lungengesundheit (DOIG et al. 1971, ROBERTSEN et al. 1990, BAEKBO 1998).  
Sporadisch erhöhte CO2-und NH3-Werte im neuen Abteil könnten durch die Unterflurlüftung bedingt 
sein, da dadurch stoßweise bestimmte Stellen anders belüftet wurden. Im Vergleich zum 
Lüftungssystem im alten Abteil scheint dabei das Außenklima einen stärkeren Einfluss zu haben.  
Im Sommer waren die Klimawerte, besonders die Schadgasparameter, in beiden Teilbeständen 
insgesamt besser, mit signifikantem Zusammenhang zu den Lungenbefunden. Dies konnten auch 
BACHMANN et al. (2007), BARTUSSEK et al. (2001), DONHAM (1991), ELENA et al. (2008) sowie FABLET 
et al. (2012) in ihren Studien beweisen. 
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Hinsichtlich der Jahreszeitenperiodik stiegen im Vergleich der Prozentzahlen für das Auftreten von 
Pneumonien für beide Teilbestände die Werte im Winter ca. um das Dreifache (Abb. 21).  
 
          
Abb. 21: Häufigkeitsverteilung der Pneumonien für die Teilbestände RÜ ALT und RÜ NEU im Vergleich 
der unterschiedlichen Mastperioden Sommer und Winter 
 
Auffällig ist jedoch, dass sich im Bestand RÜ ALT, möglicherweise bedingt durch die doch geringgradig 
schlechtere Klimasituation v.a. bezüglich des Schadgases NH3, eine signifikante Korrelation mit ρ =–
0,574 im Vergleich mit der durchschnittlichen Masttagszunahme ergibt, wie ELENA et al. (2008) sowie 
HUYN et al. (2005) ebenfalls nachweisen konnten. Auch ANDREASEN et al. (1999) stellten dahingehend 
in einer experimentellen Studie einen Zusammenhang fest. Dieser war allerdings nicht signifikant, da die 
Anzahl für eine statistische Auswertung zu gering war.  
Zusätzlich gingen höhere Masttagszunahmen mit einem geringerem Klinikscore einher (Tab. 29). 
Demnach konnte für diesen Teilbestand festgestellt werden, dass mit einer verbesserten Tiergesundheit 
auch höhere Zunahmen erreicht werden können.  
 
Im Bestand RÜ NEU wurde dagegen kein signifikanter Zusammenhang der MTZ mit dem NH3-Gehalt 
festgestellt. Jedoch bestehen für beide Teilbestände, wie in Tab. 29 und 30 ersichtlich, deutliche 
negative Korrelationen zwischen MTZ und CO2-Gehalt (RÜ ALT: ρ = –0,771, RÜ NEU: ρ = –0,760), sowie 
entsprechend synchrone positive Korrelationen zwischen MTZ und dem O2-Gehalt (RÜ ALT: ρ = 0,553, 
RÜ NEU: ρ = 0,577). Dies beweist erneut die Auswirkungen „dicker Luft“, die in diesem Betrieb auch die 
Leistung negativ beeinflusste.  
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Die durchschnittlichen Masttagszunahmen fallen in beiden Teilbeständen in der Sommerperiode höher 
aus (Abb. 22). Dabei besteht der bereits beschriebene, indirekte signifikante Zusammenhang zum CO2-
Gehalt der Stallluft (Tab. 29, 30). 
 
           
Abb. 22: ØMTZ für die Teilbestände RÜ ALT und RÜ NEU im Vergleich der unterschiedlichen 
Mastperioden Sommer und Winter 
 
Wie am Beispiel dieses Betriebs gezeigt werden konnte hat das Klima, hier insbesondere die CO2-sowie 
NH3-Gehalte der Stallluft, einen entscheidenden Einfluss auf die Lungen- bzw. Tiergesundheit (DONHAM 
1991). Dass dabei dem Faktor NH3 nach BARTUSSEK et al. (2001) eine potenzierende Wirkung im Bezug 
zur Tiergesundheit zukommt, konnte ebenfalls gezeigt werden. So traten im Teilbestand RÜ ALT, in 
Verbindung mit höheren NH3-Gehalten, vermehrt Pneumonien auf, die selbst wiederum mit einer Stärke 
von ρ = 0,448 zur GPZ KL korrelierten (Tab. 27). Im Teilbestand RÜ NEU konnten dagegen keine 
signifikanten Korrelationen zwischen Pneumonien und GPZ KL ermittelt werden. Gleichzeitig ist daran 
ersichtlich, dass die Stärke und der Ausprägungsgrad klinischer sowie pathomorphologischer 
Erscheinungen immer von mehreren auf die Tiere wirkenden Faktoren abhängt und diese sich je nach 
Umgebungsbedingungen und Konstitution der Tiere potenzieren, oder nicht. So konnten beispielsweise 
BESKOW et al. (1998) bei NH3-Werten, die immer im Normbereich lagen, keine Zusammenhänge zur 
klinischen Befunderhebung am Schlachthof feststellen.  
In den Bereichen Klinik, Leistung und der Lungengesundheit unterschieden sich beide Teilbestände 
kaum. Erhöhte Pneumoniebefunde korrelierten mit saisonaler Periodik in beiden Fällen zu den 
Masttagszunahmen. So waren jeweils erhöhte Pneumoniebefunde in Verbindung mit signifikant 
geringeren Masttagszunahmen bei schlechterer Luft im Winter zu verzeichnen. Somit besteht ein 
indirekter Zusammenhang zum Stallklima. Im Vergleich beider Teilbestände unterschied sich dieses 
geringgradig. Da im Winter jeweils beide Teilbestände erhöhte Lungenbefunde, in Verbindung mit 
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schlechten Masttagszunahmen aufwiesen, scheint jedoch der Einfluss auf die Parameter 
Masttagszunahme und Pneumoniehäufigkeit beim Vergleich von ALT und NEU eher von 
untergeordneter Rolle zu sein. Pneumonien können demnach eine Wachstumsdepression nach sich 
ziehen (CURTIS et al. 1975). 
Im Vergleich zu den anderen Betrieben fällt auf, dass die Klinikpunktzahlen zum Ende der Mast hin 
abnehmen, die Tiere somit kurz vor Ausstallung in einem klinisch besseren Gesundheitszustand zu sein 
scheinen als bei Einstallung (Abb. 17). Dies passt beispielsweise zu der Beobachtung, dass 
Ohrrandnekrosen, die zahlreiche Tiere bei Einstallung aufwiesen, während der Mast abheilten. Zu 
beachten ist demnach, dass die Tiere bereits mit relativ schlechtem Gesundheitsstatus im Vergleich zu 
anderen Betrieben eingestallt wurden. Aufgrund der jedoch ebenfalls stark schwankenden Unterschiede 
im Gesundheitszustand der eingestallten Gruppen kann es durchaus im Verlauf der Mast zum Auftreten 
höherer Klinikpunktzahlen kommen. Dabei spielt auch das Management eine entscheidende Rolle. Die 
eingestallten Schweine werden sortiert. So entstehen synchrone Gruppen. Ein Auseinanderwachsen der 
Tiere, innerhalb der einzelnen Abteile, wird dadurch gut kompensiert.  
Die Blutuntersuchungen bezüglich PRRSV, PCV 2 und APP bewiesen eine Zirkulation aller untersuchten 
Infektionserreger im Bestand. Zum Teil hatten die Tiere schon im Zuchtbetrieb Kontakt zu den Erregern. 
Dabei ist bemerkenswert, dass sich die Tiere im Rahmen der Infektion mit dem Erreger 
auseinandersetzten, einen entsprechenden Immunstatus entwickelten und daraufhin Antikörper 
bildeten. Dies stützt die Erkenntnisse von MAES et al. (2001), ANDREASEN (2000), MARTINEZ et al. 
(2009) und MEYNS et al. (2011) einer subklinischen Infektion. In diesem Zeitraum kann es durchaus zu 
einem kurzen Leistungs- bzw. Wachstumseinbruch kommen. Jedoch scheinen dies die Tiere im Laufe der 
Mast relativ gut zu kompensieren, so dass verstärkte klinische Symptome kaum auffallen. Auch die 
bereits durchgeführten sowie im Rahmen unserer Untersuchungen neu eingeführten Impfmaßnahmen 
könnten dahingehend eine entsprechende Wirkung erzielen, wie es auch OPRIESSNIG et al. (2007) und 
SEGALÉS et al. (2006) in Herden mit PMWS Ausbruch feststellten. 
Dies stützt wiederum die Erkenntnis von FABLET et al. (2012), HOLT et al. (2011), MARTINEZ et al. (2009) 
und OPRIESSNIG et al. (2007), dass das Auftreten klinischer Erscheinungen in den Herden von der auf die 
Tiere wirkenden Viruslast, bestehenden Koinfektionen, den Umgebungs- sowie Umweltfaktoren und der 
Fähigkeit des Mastschweins selbst abhängt, je nach Immunstatus, auf das infektiöse Agens zu reagieren.  
Im Leistungsbereich lag der Betrieb im Rahmen unserer Untersuchungen im Vergleich aller Betriebe mit 
den erzielten durchschnittlichen Masttagszunahmen nur im mittleren bis unteren Drittel. Eine Reaktion 
des Betriebs als Optimierungsmaßnahme nach Abschluss unserer Untersuchungen, war ein Wechsel der 
Genetik im Bereich der Eberlinie von Pietrain auf Duroc. Seit dieser Umstellung haben sich die 
durchschnittlichen Masttagszunahmen verbessert. Daraus kann geschlussfolgert werden, dass die 
genetische Linie der Tiere ebenfalls als beeinflussender Faktor wirkt (OPRIESSNIG et al. 2007, WILMS-
SCHULZE KUMP 2010). Im Rahmen unserer Untersuchungen fiel dieser Aspekt vor allem in Bezug zu den 
durchschnittlichen Masttagszunahmen auf. Eine dahingehende statistische Auswertung wurde jedoch 
nicht durchgeführt. Dass die Genetik vor allem in Bezug zur Gewichtsentwicklung entscheidend und 
signifikant sein kann, bewiesen GARDNER und HIRD (1990) in ihren Untersuchungen. So wiesen die im 
Rahmen unserer Arbeit untersuchten Betriebe, die genetisch einer Duroc-Eberlinie entspringen, 
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Masttagszunahmen im oberen bis sehr guten Bereich auf (besonders auffällig für den Betrieb UB). Damit 
wird die Tatsache noch zusätzlich gestützt.  
Die Parameter Tiergesundheitsstatus, Management und Umgebungsfaktoren legen dabei immer die 
Grundlage und dürfen nie außer Acht gelassen werden, was den Aspekt des multifaktoriellen 
Geschehens (STÄRK 2000, MAES et al. 2001, FABLET et al. 2012) erneut unterstreicht. 
Für den Betrieb RÜ wurden bezüglich des Stallklimas Auswirkungen auf die Lungenbefunde festgestellt. 
Ein stabiles Umfeld und ein gutes Management wirkten jedoch insgesamt fördernd auf die sichtbare 
Klinik im Verlauf der Mast. Die Umbaumaßnahmen hatten Auswirkungen auf das Stallklima. Da der 
gesamte Betrieb jedoch aus einer einzigen Hülle besteht, ist nie eine vollständige Trennung der 
Teilbestände möglich. Dies erklärt auch die Erregerzirkulation, die sich sowohl in RÜ ALT als auch RÜ 
NEU in gleicher Art und Weise darstellte. Insgesamt erscheinen beide Betriebsabteile sehr konform. Eine 
große Bedeutung kommt dabei sicherlich den für beide Teilbestände gleichsam geltenden Faktoren: 
gleiche Tiere bzw. Tiergesundheitsstatus bei Einstallung, eine einheitliche Betriebshülle sowie dem 
einheitlichen Management zu. Diese Einheitlichkeit spielt eine entscheidende Rolle in der Frage, 
inwiefern und wie stark sich die Teilbestände untereinander unterscheiden.  
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5.7 Schlussfolgerungen 
Im Rahmen der Untersuchungen konnten sowohl betriebsübergreifend, als auch betriebsbezogen auf 
die Einzelbestände, Beziehungen zwischen Stallklima und Tiergesundheit festgestellt werden. Bei der 
Betrachtung des Klimas wurden insbesondere für die Parameter Temperatur, relative Luftfeuchte, dem 
CO2 Gehalt sowie den Schadgasgehalten der Stallluft starke Abhängigkeiten zu den unterschiedlichen 
Mastperioden nachgewiesen, mit vorrangig schlechteren Werten in der Winterperiode. So scheint ein 
doch erheblich wirkender Einfluss des Außenklimas auf das Stallklima selbst zu bestehen.  
Anhand der serologischen und virologischen Untersuchungen konnten signifikante Infektionsverläufe in 
den einzelnen Betrieben dargestellt werden. Keiner der Betriebe wies den Status „frei von pathogenen 
Keimen“ auf, was für die endemische Verbreitung der untersuchten Erreger, insbesondere PRRSV, PCV 2 
sowie APP, spricht.  
Ebenfalls bestandsabhängig wurden in Verbindung mit multiplen Erregerspektren auch erhöhte 
Lungenbefunde ermittelt. Bestandsübergreifend gingen höhere klinische Punktzahlen mit einer 
erhöhten Anzahl an Pneumonien einher. Des Weiteren waren negative Auswirkungen der oftmals über 
den Grenz- bzw. Regelwertbereichen liegenden Klimaparametern der Relativen Luftfeuchte, Temperatur 
sowie dem CO2-und H2S-Gehalt der Stallluft auf die Atemwegsgesundheit sowohl im Hinblick zu den 
erhobenen klinischen Befunden, als auch zu den Pneumoniebefunden am Schlachtband erkennbar. Für 
die Pneumoniebefunde galt dies zusätzlich für den NH3-Gehalt.  
Beziehungen der Klima- und Klinikparameter sowie der Lungenbefunde zu den Leistungsparametern, 
insbesondere der Masttagszunahme wurden bei bestandübergreifender Betrachtung nur bedingt, 
hauptsächlich zum Klimaparameter Temperatur festgestellt.  
Dies zeigt, dass die Bedeutung der einzelnen Faktoren immer herdenabhängig ist und von Fall zu Fall 
variieren kann. So stellt jeder Bestand eine geschlossene Einheit für sich dar. Daher ist es insbesondere 
in vergleichenden Feldstudien immer sinnvoll jeden Bestand auch einzeln zu betrachten, da dieser, je 
nach Tierstatus und Umgebungsbedingungen, eine eigene, geschlossene Bestandsdynamik besitzt. So 
konnten im Rahmen unserer Untersuchungen bei der einzelbetrieblichen Betrachtung zusätzlich, je nach 
Bestand, gewisse Beziehungen deutlicher dargestellt werden. Dies zeigt sich anhand des zuvor in Kap. 
5.6 als Beispiel diskutierten Betriebs RÜ. Bei diesem korrelierten schlechtere Pneumoniebefunde und 
tiefere Masttagszunahmen deutlich zu ebenfalls schlechteren Klimawerten.  
Durch die Untersuchung der Parameter im aktuellen Betriebszustand in allen betrachteten Beständen, 
konnten bestehende Probleme auf komplexer Ebene charakterisiert werden und in Folge dessen, je 
nach Betrieb, Maßnahmen getroffen werden. Von besonderer Bedeutung dahingehend waren 
Umstellungen bzw. Veränderungen im Impfregime, aber auch die Optimierung stallklimatischer 
Begebenheiten sowie Umstellungen in der Genetik. Des Weiteren konnte festgestellt werden, dass sich 
Umbaumaßnahmen positiv auswirken können, jedoch nicht zwingend Auswirkungen haben müssen, 
wenn weitere Umgebungsbedingungen nicht stimmig sind. 
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6 Zusammenfassung  
Annerose Richter 
Der Einfluss von Haltungsbedingungen auf Parameter der Tiergesundheit unter besonderer 
Berücksichtigung von Atemwegserkrankungen in fünf Schweinemastbetrieben im Raum 
Thüringen 
Institut für Tierhygiene und Öffentliches Veterinärwesen der Veterinärmedizinischen Fakultät der 
Universität Leipzig 
Eingereicht im September 2014 
95 Seiten, 22 Abbildungen, 31 Tabellen, 131 Literaturangaben, Anhang 
Schlüsselwörter: Atemwegsgesundheit, Stallklima, Interaktionen, Felduntersuchungen 
Mastschweine, Infektionsverläufe 
Hintergrund und Zielstellung: 
Im Zuge der Intensivierung der Schweinemast kommen Atemwegsinfektionen und deren klinische 
Auswirkungen auf die Tiere, in Verbindung mit möglichen Wechselwirkungen zu den  
Umgebungsfaktoren, eine entscheidende Bedeutung für die Tiergesundheit und Wirtschaftlichkeit 
der Betriebe zu. Daher war es Ziel dieser Arbeit, unter Feldbedingungen festzustellen, inwieweit 
Korrelationen zwischen Parametern des Stallklimas, dem Nachweis potentiell pathogener 
Infektionserreger des Respirationstraktes, klinischem Befund der Tiere, dem Lungenbefund am 
Schlachtband und den Leistungsfaktoren bestehen.  
Material und Methoden: 
Über den Zeitraum von einem Jahr wurden fünf Schweinemastbetriebe in Thüringen, mit 
Betriebsgrößen im Bereich von 2480 bis 22 000 Mastplätzen hinsichtlich Tiergesundheit, 
insbesondere der Atemwegsgesundheit und Stallklima untersucht. Betriebskenndaten über Stallbau, 
Belegungsdichte, Lüftungs- und Heiztechnik sowie Fütterungs, -Tränke- und Impfregime wurden 
aufgenommen. Für die Untersuchungen wurden pro Betrieb zwei Abteile ausgewählt. Dabei lagen die 
betriebsabhängigen Abteilgrößen zwischen 159 bis 751 Tieren. In diesen Abteilen wurden bei einer 
Stichprobengröße von zehn Tieren in zwei Mastperioden, Sommer und Winter, zu jeweils drei 
Zeitpunkten (Vormast, Mittelmast und Endmast) 840 Blutproben entnommen und bezüglich der 
lungenpathogenen Erreger PRRSV, PCV 2, SIV sowie APP untersucht. PRRSV und PCV 2 betreffend, 
wurde sowohl auf Virus mittels in house-PCR-Untersuchungen gepoolter Proben, als auch serologisch 
auf Antikörper mittels ELISA untersucht. Für den Erreger SIV erfolgte eine serologische Untersuchung  
auf Antikörper mittels HAH sowie für APP mittels ELISA. Des Weiteren kam es in den entsprechenden 
Abteilen zur Durchführung stallklimatischer Messungen, wobei die Stallklimaparameter 
Lufttemperatur, Relative Luftfeuchte, Luftgeschwindigkeit sowie die Beleuchtungsstärke mithilfe von 
Geräten der Firma Testo sowie die Konzentrationen von CO2, O2, NH3und H2S mithilfe eines 
Multiwarn-Mehrgasmessgeräts der Firma Dräger ermittelt wurden. Gleichzeitig erfolgte eine 
klinische Befunderhebung in den Gruppen, mit der Bildung eines Klinikscores mit Schwerpunkt 
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Lungengesundheit, sowie die Aufnahme der Leistungsparameter: durchschnittliche tägliche 
Zunahme, Mortalität der Gruppe und dem Tierbehandlungsindex, aus denen ein Leistungsscore 
ermittelt wurde. Im Zuge der Schlachtung wurden 9921 Schlachtkörper, insbesondere das Geschlinge 
und die Lungen, makroskopisch beurteilt und daraus ein modifizierter Organboniturscore, auf 
Grundlage des Organbefundindex nach Blaha gebildet. Alle Score-Bewertungen erfolgten nach 
Punkten und gaben somit eine Aussage zum Tiergesundheitsstatus der Betriebe. Höhere Punktzahlen 
entsprachen einem schlechterem Gesundheits- bzw. Leistungsstatus. Somit konnten 
Wechselwirkungen zwischen den Ergebnissen der Blutuntersuchungen, den Stallklimaparametern, 
dem Klinik- und Leistungsscore sowie dem Organboniturscore mittels statistischer Auswertung 
hergestellt werden, wobei die einzelnen Bestände sowohl betriebsübergreifend als auch auf 
Bestandsebene untersucht wurden. Aufgrund durchgeführter Umbaumaßnahmen in drei Beständen 
wurde ein Vergleich alter und neuer Betriebsteile in die Betrachtungen mit einbezogen. 
Ergebnisse: 
Keiner der Betriebe wies eine vollständige Erregerfreiheit auf, was für die endemische Verbreitung 
der Infektionserreger, insbesondere PRRSV, PCV 2 sowie APP spricht. SIV wurde lediglich in einem 
Bestand nachgewiesen. Serokonversionen hinsichtlich PRRSV gingen signifikant mit vermehrtem 
Husten der Tiere (p = 0,027) und einer höheren klinischen Gesamtpunktzahl (p = 0,016) einher. Bei 
Virusnachweis zeigte sich mit p = 0,047 eine signifikant schlechtere Lungengesundheit.  
Hinsichtlich des Stallklimas bestand für die Parameter Temperatur, Relative Luftfeuchte, CO2 Gehalt 
sowie den Schadgasgehalten der Stallluft ein starker Bezug zu den unterschiedlichen Mastperioden 
Sommer und Winter, mit vorrangig schlechteren Werten in der Winterperiode. Diese 
Klimaparameter lagen oftmals über den Grenz- bzw. Regelwertbereichen, mit Auswirkungen auf die 
Atemwegsgesundheit. Mit Ausnahme des Parameters NH3 ergaben sich bestandsübergreifend mit  
p ≤ 0,01 signifikante Zusammenhänge zu den klinischen Befunden (höhere Teilpunkzahlen 
Lungengesundheit korrelieren mit ρ = 0,250 zum CO2-sowie mit ρ = 0,222 zum H2S-Gehalt der 
Stallluft, negativ mit ρ = −0,396 zur Temperatur) sowie NH3 inbegriffen (mit einer Korrelation von ρ = 
0,401) zu den Pneumoniebefunden. Ebenfalls bestandsübergreifend zeigte sich ein signifikanter 
Zusammenhang zwischen der Infektion von APP (p = 0,038) sowie PRRSV (p = 0,001) und einer 
erhöhten Anzahl an Pleuritiden. Des Weiteren zeigten sich mit einer Signifikanz von p ≤ 0,01 in 
Verbindung mit verstärkten klinischen Symptomen auch signifikant mehr makroskopisch sichtbare 
Pneumonien bei der Schlachtung (Korrelation der Gesamtpunktzahl Klinik mit ρ = 0,297). 
Bestandsabhängig wurden beim Vorhandensein multipler Erregerspektren im Betrieb erhöhte 
Lungenbefunde ermittelt. Beziehungen der Klima- und Klinikparameter sowie der Lungenbefunde zu 
den Leistungsparametern, konnten nur in geringem Maße festgestellt werden. So wurden 
beispielsweise keine Korrelationen zwischen den Schadgasparametern und der durchschnittlichen 
Masttagszunahme festgestellt. Hier scheint der genetische Aspekt einen starken Einfluss zu besitzen.  
Schlussfolgerungen: 
Anhand der Untersuchungen konnten sowohl einzelbetrieblich als auch betriebsübergreifend 
Signifikanzen zwischen den einzelnen Parametern festgestellt werden. Die gegenseitige 
Beeinflussung und Abhängigkeit aller Faktoren ist jedoch immer herdenabhängig und variiert, je nach 
Bestandsdynamik.  
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7 Summary 
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Introduction and research purposes: 
In course of the Intensification of pig fattening, respiratory infections and their clinical effects on the 
animals, in connection with possible interactions with environmental factors are of great importance for 
the animal health and profitability of farms. Due to that the aim of this study was the evaluation of 
potential correlations between the parameters of stable climate, the presence of respiratory pathogens, 
clinical results, the analysis at slaughter and the production parameters under field conditions. 
Material and Methods: 
Over a period of one year five pig fattening units with farm sizes in the range from 2480 to 22 000 fattening 
places  were examined on animal health, especially respiratory health and climatic conditions of stable in 
Thuringia. Production figures to barn construction, stocking density, ventilation- and heating technology as 
well as the feeding-, drinking- and vaccination regime were recorded. For the study two sections per farm 
were selected. The farm dependent section sizes were between 159 and 751 pigs. In these sections, at a 
random size of ten animals, at three intervals : first days of fattening, the middle fattening period and the 
final fattening period, 840 blood samples were taken and examined on the pathogenic agents PRRSV, PCV 
2, SIV and APP for two fattening periods, containing summer- and winter period. PRRSV and PCV 2 were 
examined both: virus by in house-pcr of pooled samples and serological for antibodies by ELISA. Using the 
HI method was the serological test to detect antibodies for SIV as well as the ELISA for APP. Furthermore 
the stable climate was measured in the selected studied compartments, in which the stable climate 
parameters air temperature, relative humidity, air velocity and light intensity were determined using 
devices from Testo and the concentrations of carbon dioxide, oxygen, ammonia and hydrogen sulfide by 
using a multi-gas detector of Dräger. Additionally during each visit in the groups, pigs were clinically 
examined, created a clinical score with focus on respiratory health and the production parameters: average 
daily weight gain, mortality rate of the group and animal treatment index were recorded, created a 
production score. At slaughter 9921 carcasses, especially the lungs, pleura and pericard were examined and 
evaluated macroscopically, forming a modified organ score scoring on the basis of the organ-score-index of 
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Blaha. All score evaluations were based on points and thus gave a predication to the swine health status of 
the farms. Higher scores corresponded to lower animal health- and production status. Thus interactions 
could be made between the results of the blood tests, the stable climate parameters, the clinical- and 
production score as well as the organ score scoring by statistical analysis. The examination was performed 
across as well as within each herd. Because of renovation three herd populations were compared, 
concerning new and old sections of each stable, too. 
Results: 
None of the herds were totally free of pathogens. This indicates the endemic prevalence of the examined 
agents, in particular PRRSV, PCV 2 and APP. Only in one herd SIV was detected. Seroconversions regarding 
PRRSV were associated significantly with increased cough (p = 0,027) and a higher clinical score (p = 0,016). 
In combination with virus detection, there was with p = 0,047 a significant decrease in lung health status. 
In regards to the stable climate, the study also found connections of the parameters temperature, relative 
humidity and the concentration of CO2 and corrosive gases (NH3 and H2S) to the different fattening period’s 
summer and winter. Especially in the winter period, often higher concentrations of CO2 and NH3 were 
measured. Generally all the mentioned climate parameters were often higher than the limit or marginal 
values, and with the exception of NH3, showed with p ≤ 0,01 significant correlations to factors of the clinical 
results (effecting the respiratory health, higher scores in part of lung health were correlated with ρ = 0,250 
to CO2 as well as with ρ = 0,222 to H2S concentration of air stable and negative correlated  with ρ = −0,396 
to temperature) whereas NH3 correlated at least (with ρ = 0,401) significantly to the presence of 
pneumonia. Infections with APP (p = 0,038) and PRRSV (p = 0,001) correlated significantly with an increase 
of pleuritis across herds. Higher scores in clinical results were associated with significant (p ≤ 0,01) 
increased pneumonia (correlation of clinical score with ρ = 0,297). Depending on the individual farms, 
increased pulmonary issues were discovered throughout the range of pathogens. 
Relations between climate and clinic parameters and lung lesions to productivity were only minimally seen 
in the study population. For example no correlation between the corrosive gas parameters and average 
daily weight gain were noted. Therefore the influence of genetic factors is clearly possible. 
Conclusions: 
Based on this study, significances between the individual parameters were determined both, in individual 
farms and across herds. Importantly however, the interaction and correlation of all factors is variable and 
equally dependent on herds and stock dynamics. 
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9 Anhang 
Tab. A 1: Bestandsspezifische Betriebskenndaten über Stallbau, Belegung, Lüftungs- und Heiztechnik sowie Fütterungs- und Tränkeregime 
Bestand RÜ LA UB WA SF 
Stallgebäude/-hülle Massivbau alt 1 Stall mit 2 Stall-UE Massivbau alt Massivbau alt Massivbau alt Massivbau, saniert 03/04 
MP gesamt 2480 22000 6000 6000 3400 
Ställe 
1 Stalleinheit 
ALT 
1 Stalleinheit NEU 
1 Stall mit 2 Stall-UE/in beiden 
Untereinheiten ALTE/NEUE Abteile 
1 1 1 Stall mit 3 Stall-UE 
Abteile/Stall 8/Stalluntereinheit 20/Stalluntereinheit je 10EM/VM 10/1Abteil NEU/rekonstr. 10 6/Stalluntereinheit 
Buchten/Abteil ALT:              8 NEU:             8 
VM ALT:     
52 
EM ALT:      
52 
VM NEU:    
34 
EM NEU:     
46 
ALT:            52 NEU:           42 52 16 
Schweine/Bucht 20 20 8–10 11–12 13–14 16 12–13 18 13–14 13–-14 
Schweine/Abteil 160 160 420 550 550 780 630 730 660 208 
Buchtbegrenzung geschlossen offen geschlossen offen geschlossen geschlossen geschlossen 
Boden Teilspalten Vollspalten Vollspalten Teilspalten Vollspalten Teilspalten Vollspalten 
Buchtenfläche/Tier 0,79m² 0,76m² 0,52m² 0,58m² 0,9m² 0,8m² 0,75m² 0,8m² 0,8–0,9m² 0,72–0,78m² 
Größe Abteil 140,25m² 138,55m² 491,4m² 660m² 491,4m² 660m² 750m² 750m² 795m² 187,86m² 
Lüftung Unterdrucklüftung Unterdrucklüftung Unterdrucklüftung Unterdrucklüftung Parallel, -Kombilüftung 
Zuluft Porendecke Unterflurfuttergang Klappen Klappen 
Unterflur, -
Seitenwände 
Klappen Radialventilator 
Abluft Ventilator Ventilator Ventilator Ventilator Ventilator Ventilator 
Heizung Raumheizung  
Unterflur-
Raumheizung 
Gaskanone+ Heizrohre(Biogas) Gaskanone Gaskanone Gaskanone 
Fütterung 
fest, stationär, 
ad libitum, 
fraktionierte 
Füllung 4xtgl. 
fest, stationär, ad 
libitum, fraktionierte 
Füllung 6xtgl. 
flüssig, stationär, ad libitum, fraktionierte 
Ausschüttung nach Abruf Tier-Sensor 
flüssig, stationär, ad libitum, 
fraktionierte Ausschüttung 
3xtgl. 
flüssig, stationär, 
ad libitum, 
fraktionierte 
Ausschüttung 
4xtgl. 
flüssig, stationär, ad 
libitum, fraktionierte 
Ausschüttung 4xtgl. 
Trog/Tier-
Fressplatz-
Verhältnis. 
1 
Rundtrog/Bucht 
1:4 
1Rundtrog für 2 
Buchten 1:4/1:5 
je 1 zentraler Trog 
gesamte 
Abteillänge für 4 
Reihen 
1Trog=1Reihe=13 
Buchten1:3 
1Quertrog für 2 
Buchten 1:2-1:2,5/:3 
je 1 zentraler 
Trog gesamte 
Abteillänge für 
4 Reihen 
1Trog=1Reihe=
12 Buchten 
1Quertrog 
für 2 
Buchten 
1:1 
1Quertrog für 2 
Buchten 1:1–1:2 
1Quertrog für 2 Buchten 
1:1 
Tränke 1/Bucht 1/Bucht 2/Bucht keine 1/Bucht keine 1/Bucht 
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Tab. A 2: Betriebsspezifische Leistungs- und Zuchtkennziffern 
Bestand 
Einstallalter in 
Wochen 
Ø Einstallgewicht in 
kg/Tier 
Ø MTZ/g/Tag Ø Mastdauer/Tage Zuchtlinie Herkunft Einstall- Px Einzeltier- Tx 
RÜ 10–12 24–31  780–795 118–120 
Dt. Landrasse x Dt. 
Edelschwein X 
Pietrain 
ein Ferkelerzeuger 
(ca. 10000 
Zuchtsauen) 
ja ja 
LA 4/10–11 22–30 780–830 118–120 
Dän. Landrasse x Dt. 
Edelschwein X Dän. 
Duroc 
ein Ferkelerzeuger 
(eigener 
Zuchtbetrieb) 
ortsgetrenntes, 
separates Flatdeck; 
Mast: eigenes 
Flatdeck 
ja ja 
UB 11 29–30 899 105–110 
Dän. Landrasse x 
Dän. Hampshire X 
Dän. Duroc 
ein Ferkelerzeuger 
(Dänemark) 
nein ja 
WA 10–11 25–30 795–800 118 
Dt. Landrasse x Dt. 
Edelschwein/Dän. 
Landrasse x Duroc X 
Pietrain 
ein Ferkelerzeuger 
(ca. 1800 
Zuchtsauen) 
ja ja 
SF 11–12 21–30 735 125 
Dt. Landrasse x Dt. 
Edelschwein X 
Pietrain 
ein Ferkelerzeuger 
(ca. 10000 
Zuchtsauen) 
nein ja 
Anhang 
 
 
109 
 
 Tab. A 3: Behandlungs- sowie Impfregime der einzelnen Mastbestände 
 
 
Tab. A 4: Impfregime der Ferkel bzw. Zuchtläufer im den Mastbetrieb beliefernden Zuchtbestand 
Mastbetrieb Impfungen Zuchtbestand Ferkel/Zuchtläufer 
 Zeitpunkt Impfstoff Indikation 
RÜ 21.–24.LT Respiporc®M.hyo (IDT) M.hyopn. Px 
 21.–24.LT Circovac® (Merial) PCV2 Px 
 nur ZL 35.–42.LT ab 05/11 Porcilis®PRRS (Intervet) PRRSV Px 
 nur ZL 91.LT Porcilis®AR-T (Intervet) Rhinitis atrophicans Px 
LA 10.LT, seit 01/11 abgesetzt 
Ingelvac®PRRS-MLV 
(Boehringer Ingelheim) 
PRRSV Px 
 21.LT Circovac® (Merial) PCV2 Px 
 21.LT M+PAC® (Intervet) M.hyopn. Px 
 nur ZL 95.LT Respiporc® ART+EP (IDT) Rhinitis atrophicans Px 
 nur ZL 95.LT Respiporc® FLU3 (IDT) Influenza Px 
UB unbekannt   
WA 19.LT M+PAC® (Intervet) M.hyopn. Px 
 19.LT Porcilis®PCV (Intervet) PCV2 Px 
 Umstellung seit 8/10 
Ingelvac®Circo,-MycoFLEX 
(Combo) 
M.hyopn./PCV2 
 19.LT (Boehringer Ingelheim) Px 
 03/11 Umstellung zweimalig 7.+19.LT M+PAC® (Intervet) M.hyopn. Px 
 einmalig 19.LT Porcilis®PCV (Intervet) PCV2 Px 
SF 
21.LT 
Ingelvac®Circo,-MycoFLEX 
(Combo) M.hyopn./PCV2 Px 
 (Boehringer Ingelheim) 
 nur ZL: 10–12.LT/mit säugenden Sauen Porcilis®PRRS (Intervet) PRRSV Px 
 
 
Betrieb 
Gruppen- Mx 
Mastbeginn 
Einzeltier- 
Tx Mast 
Impfungen 
Mast 
Impfungen Mastläufer 
Zeitpunkt Impfstoff Indikation 
RÜ ja ja keine    
LA ja ja ja ca.14 d+35.d Mast 
Porcillis®APP 
(Intervet) 
APP Px 
    
seit Ende 10/10 einmalig 
ca.14.d Mast 
Porcillis®APP 
(Intervet) 
APP Px 
    
seit Anfang 11/10 1.–4.d Mast 
einmalig 
Porcilis®PRRS 
(Intervet) 
PRRSV Px 
UB keine ja keine    
WA ja ja keine    
SF keine ja keine    
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Tab. A 5: Impfregime der Sauen im den Mastbetrieb beliefernden Zuchtbestand 
 
Mastbetrieb Impfungen Zuchtbestand Sauen 
Zeitpunkt Impfstoff Indikation 
RÜ JS 160.LT AS-Bestand 3xjährlich 
seit 02/10–09/10 Ingelvac®PRRS-MLV 
(Boehringer Ingelheim) 
PRRSV Px 
  ab 10/10 Porcilis®PRRS (Intervet) PRRSV Px 
 JS 180.LT+208.LT AS 21.ST Parvoruvac® (IDT) Parvovirus-Rotlauf Px 
 JS 5+2Wo a.p. AS 2 Wo a.p. Porcilis®AR-T (Intervet) Rhinitis atrophicans Px 
 JS 5+2Wo a.p. AS 2 Wo a.p. Clostricol® (IDT) 
Escherichia coli, 
Clostridium 
perfringens Typ C Px 
LA JS 160.LT+201.LT AS 10.–12.ST Parvoruvac® (IDT) Parvovirus-Rotlauf Px 
 JS 140.LT AS 60.TT 
Ingelvac®PRRS-MLV  
(Boehringer Ingelheim) 
PRRSV Px 
 JS 120.LT+ AS 2Wo a.p. Respiporc®ART+EP (IDT) Rhinitis atrophicans Px 
 JS 5+2Wo a.p. AS 2 Wo a.p. Clostricol® (IDT) 
Escherichia coli, 
Clostridium 
perfringens Typ C Px 
 JS 120.LT Respiporc®FLU3 (IDT) Influenza Px 
UB unbekannt   
WA JS 180.LT+208.LT AS 10.–12.ST Parvoruvac® (IDT) Parvovirus-Rotlauf Px 
 JS 180.LT+208.LT Porcilis®PRRS (Intervet) PRRSV Px 
 AS 4x jährlich Progressis® (Merial) PRRSV Px 
 JS 220.LT Porcilis®PCV (Intervet) PCV2 Px 
 JS 220.LT M+PAC® (Intervet) M.hyopn. Px 
 AS/JS 5.+3.Wo a.p. Clostricol® (IDT) 
Escherichia coli, 
Clostridium 
perfringens Typ C Px 
SF JS 180.LT+208.LT AS 10.–12.ST Porcilis®Ery-Parvo (Intervet) Parvovirus-Rotlauf Px 
 
JS 90.–120.LT+165.–180.LT, AS 10.–
12.ST 
Porcilis®PRRS (Intervet) PRRSV Px 
 JS 165.–180.LT CircoFLEX® (Boehringer Ingelheim) PCV2 Px 
 JS 84.+112.LT AS-Bestand 2x jährlich Respiporc®FLU3 (IDT) Influenza Px 
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Tab. A 6: statistische Auswertung der Klimaparameter unter Berücksichtigung der verschiedenen Mastperioden und Teilbestände (p ≤ 0,05*,p ≤ 0,01**) 
Parameter   MP 1 Sommer MP 2 Winter MP 1/MP 2 
RLF/% Bestand n Min Q 25 Median Q 75 Max ALT/NEU n Min Q 25 Median Q 75 Max ALT/NEU   
  1 LA ALT 72 37,00 43,00 49,45 57,43 77,00 
** 
60 35,00 51,95 57,10 60,22 76,00 
** 
* 
  2 LA NEU 60 33,00 55,45 61,35 65,72 80,00 60 48,00 57,03 63,75 70,47 83,00 * 
  3 RÜ ALT 30 52,00 58,83 69,90 74,50 84,00   30 61,00 69,35 74,30 78,13 89,00   * 
  4 RÜ NEU 30 59,00 62,60 67,15 70,53 76,00   30 57,00 67,22 72,15 75,45 83,00   * 
  5 UB ALT 24 65,00 72,88 77,90 80,68 88,00 
** 
24 60,00 71,90 80,15 86,85 93,00 
** 
  
  6 UB NEU 18 59,00 63,43 70,90 74,77 87,00 18 47,00 52,15 54,80 61,43 65,00 ** 
  7 WA 42 54,00 63,35 71,15 79,43 88,00   42 52,00 62,63 72,80 77,97 89,00     
  8 SF 21 45,00 68,15 72,70 81,10 95,00   21 56,00 62,80 66,60 72,80 86,00   * 
Parameter   MP 1 Sommer MP 2 Winter MP 1/MP 2 
T/°C Bestand n Min Q 25 Median Q 75 Max ALT/NEU n Min Q 25 Median Q 75 Max ALT/NEU   
  1 LA ALT 72 22,80 24,80 26,00 29,08 31,10   60 21,20 23,10 24,30 25,68 27,00   ** 
  2 LA NEU 60 19,70 24,40 26,60 28,38 30,70   60 19,30 23,00 24,20 25,58 29,80   ** 
  3 RÜ ALT 30 20,40 22,78 24,95 26,65 29,10 
* 
30 17,20 19,00 20,55 22,10 23,30   ** 
  4 RÜ NEU 30 18,30 21,85 22,95 24,03 29,20 30 19,30 20,20 21,00 21,80 22,60   ** 
  5 UB ALT 24 20,60 21,75 23,80 26,08 27,10 
* 
24 19,40 21,25 22,75 23,70 24,60 
** 
  
  6 UB NEU 18 17,20 19,48 20,50 26,50 27,50 18 18,10 20,40 21,10 21,60 22,90   
  7 WA 42 19,70 22,10 23,65 24,93 27,20   42 19,20 20,88 21,70 22,45 25,70   ** 
  8 SF 21 19,40 23,75 24,30 24,85 28,00   21 21,30 22,45 23,10 23,65 25,20   ** 
Parameter   MP 1 Sommer MP 2 Winter MP 1/MP 2 
LG/m/s Bestand n Min Q 25 Median Q 75 Max ALT/NEU n Min Q 25 Median Q 75 Max ALT/NEU   
  1 LA ALT 72 0,02 0,11 0,18 0,28 0,83   60 0,02 0,09 0,16 0,23 0,54     
  2 LA NEU 60 0,01 0,11 0,20 0,26 0,54   60 0,01 0,07 0,15 0,23 0,53   * 
  3 RÜ ALT 30 0,04 0,15 0,23 0,34 0,46   30 0,04 0,09 0,14 0,26 0,51   * 
  4 RÜ NEU 30 0,03 0,08 0,23 0,33 0,58   30 0,01 0,09 0,15 0,25 0,41     
  5 UB ALT 24 0,10 0,14 0,27 0,34 0,50   24 0,00 0,09 0,15 0,24 0,35   ** 
  6 UB NEU 18 0,04 0,08 0,16 0,28 0,40   18 0,05 0,11 0,21 0,32 0,49     
  7 WA 42 0,02 0,08 0,22 0,35 0,60   42 0,01 0,10 0,17 0,27 0,57     
  8 SF 21 0,02 0,19 0,30 0,38 0,63   21 0,02 0,12 0,22 0,46 0,86     
Parameter   MP 1 Sommer MP 2 Winter MP 1/MP 2 
CO2/ppm Bestand n Min Q 25 Median Q 75 Max ALT/NEU n Min Q 25 Median Q 75 Max ALT/NEU   
  1 LA ALT 72 300 900 1200 1375 1600 
** 
60 1000 1425 1750 2000 2500 
** 
** 
  2 LA NEU 60 100 900 1400 1800 4000 60 1300 1800 2100 2500 3600 ** 
  3 RÜ ALT 30 600 875 1000 1925 2200   30 2000 2175 2500 2825 3600 
** 
** 
  4 RÜ NEU 30 700 1000 1450 1700 2300   30 2200 2850 3050 3325 4000 ** 
  5 UB ALT 24 1000 1700 2300 2675 3100 
* 
24 1500 2700 3500 3850 4300 
** 
** 
  6 UB NEU 18 1200 1400 1700 2100 2800 18 1300 1375 1600 2650 3300   
  7 WA 42 300 1175 1700 2100 2800   42 1600 2000 2200 2625 3300   ** 
  8 SF 21 300 1650 2100 2900 3800   21 1900 2100 3100 3550 4500   ** 
Anhang 
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Parameter   MP 1 Sommer MP 2 Winter MP 1/MP 2 
NH3/ppm Bestand n Min Q 25 Median Q 75 Max ALT/NEU n Min Q 25 Median Q 75 Max ALT/NEU   
  1 LA ALT 72 0,00 9,25 16,00 30,75 74,00 
* 
60 3,00 11,00 16,25 25,00 47,00 
** 
  
  2 LA NEU 60 3,00 13,50 25,00 37,75 69,00 60 3,00 14,25 26,00 35,75 57,00   
  3 RÜ ALT 30 2,00 9,25 14,00 34,25 61,00   30 4,00 29,50 46,50 66,00 92,00 ** ** 
  4 RÜ NEU 30 4,00 9,00 18,00 24,25 36,00   30 2,00 14,75 21,00 34,25 45,00   * 
  5 UB ALT 24 11,00 29,25 38,50 50,00 80,00 
* 
24 14,00 38,25 60,00 70,75 85,00 
** 
* 
  6 UB NEU 18 6,00 19,25 25,50 38,50 60,00 18 8,00 17,00 25,50 35,00 42,00   
  7 WA 42 15,00 37,75 49,00 72,75 100,00   42 16,00 38,00 53,50 68,50 97,00     
  8 SF 21 0,00 7,50 10,00 19,50 34,00   21 8,00 13,00 16,00 24,50 34,00   * 
Parameter   MP 1 Sommer MP 2 Winter MP 1/MP 2 
H2S/ppm Bestand n Min Q 25 Median Q 75 Max ALT/NEU n Min Q 25 Median Q 75 Max ALT/NEU   
  1 LA ALT 72 0,00 0,00 0,00 0,75 8,00 
* 
60 0,00 0,00 1,50 2,00 5,00   ** 
  2 LA NEU 60 0,00 0,00 0,00 2,00 3,00 60 0,00 0,00 1,00 2,00 5,00     
  3 RÜ ALT 30 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 
* 
30 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00     
  4 RÜ NEU 30 0,00 0,00 0,00 0,00 1,00 30 0,00 0,00 0,00 0,00 2,00     
  5 UB ALT 24 0,00 0,00 1,00 2,00 4,00   24 0,00 0,00 0,00 0,00 1,00   ** 
  6 UB NEU 18 0,00 0,00 1,00 2,00 3,00   18 0,00 0,00 0,00 0,00 2,00   ** 
  7 WA 42 0,00 2,00 3,00 6,50 65,00   42 0,00 2,00 3,00 5,00 15,00     
  8 SF 21 0,00 0,00 0,00 1,00 2,00   21 0,00 0,00 1,00 2,00 3,00     
Parameter   MP 1 Sommer MP 2 Winter MP 1/MP 2 
O2/Vol % Bestand n Min Q 25 Median Q 75 Max ALT/NEU n Min Q 25 Median Q 75 Max ALT/NEU   
  1 LA ALT 72 20,40 20,60 20,90 20,90 20,90 
** 
60 20,30 20,60 20,60 20,90 20,90 
** 
** 
  2 LA NEU 60 20,30 20,40 20,60 20,90 20,90 60 20,20 20,40 20,50 20,60 20,90 ** 
  3 RÜ ALT 30 20,30 20,50 20,90 20,90 20,90   30 20,20 20,40 20,50 20,50 20,60   ** 
  4 RÜ NEU 30 20,40 20,50 20,60 20,90 20,90   30 20,20 20,30 20,40 20,50 20,60   ** 
  5 UB ALT 24 20,40 20,43 20,50 20,58 20,60 
* 
24 20,10 20,20 20,25 20,58 20,90 
** 
** 
  6 UB NEU 18 20,40 20,50 20,55 20,60 20,90 18 20,40 20,50 20,55 20,90 20,90   
  7 WA 42 20,50 20,50 20,60 20,90 20,90   42 20,20 20,40 20,40 20,50 20,60   ** 
  8 SF 21 20,40 20,40 20,50 20,60 20,90   21 20,20 20,30 20,30 20,40 20,50   ** 
Parameter   MP 1 Sommer MP 2 Winter MP 1/MP 2 
BLS/lux Bestand n Min Q 25 Median Q 75 Max ALT/NEU n Min Q 25 Median Q 75 Max ALT/NEU   
  1 LA ALT 48 5,00 20,75 39,50 69,25 162,00 
* 
36 19,00 27,25 44,00 66,75 130,00 
** 
  
  2 LA NEU 36 1,00 40,00 63,00 98,00 220,00 36 23,00 51,25 65,00 88,75 136,00   
  3 RÜ ALT 18 63,00 86,75 126,50 306,50 690,00   18 38,00 75,50 115,50 171,25 221,00 
** 
  
  4 RÜ NEU 18 114,00 145,00 203,00 337,75 479,00   18 117,00 146,00 183,50 214,00 401,00   
  5 UB ALT 18 13,00 22,50 30,50 49,25 73,00 
** 
18 23,00 31,50 39,50 56,25 101,00 
** 
  
  6 UB NEU 18 51,00 81,25 114,50 130,25 174,00 18 109,00 126,25 137,50 224,00 288,00 ** 
  7 WA 36 25,00 35,00 47,00 55,00 95,00   36 23,00 37,25 46,00 57,75 98,00     
  8 SF 18 50,00 68,50 96,00 125,75 158,00   18 54,00 71,50 95,50 134,00 154,00     
Anhang 
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Tab. A 7: Ermittelte Punktzahlen der klinischen Befunderhebung pro Betrieb, Mastperiode, Abteil und 
Messung   
Bestand Teilbestand MP Abteil Messung HU N Konj 
TPZ 
Lunge KA LH DF AUS 
TPZ NB 
Mast  
GPZ 
Klinik 
LA ALT 1 1 1 2 0 0 2 0 1 0 1 2 4 
LA ALT 1 1 2 2 2 0 4 0 2 0 1 3 7 
LA ALT 1 1 3 4 2 0 6 1 2 1 0 4 10 
LA ALT 1 2 1 2 0 0 2 0 1 0 1 2 4 
LA ALT 1 2 2 4 4 0 8 0 2 1 1 4 12 
LA ALT 1 2 3 4 2 0 6 1 2 2 1 6 12 
LA ALT 2 1 1 2 2 0 4 1 1 0 0 2 6 
LA ALT 2 1 2 2 2 0 4 0 2 0 1 3 7 
LA ALT 2 1 3 0 2 2 4 0 1 0 0 1 5 
LA ALT 2 2 1 4 2 0 6 2 1 1 2 6 12 
LA ALT 2 2 2 4 2 2 8 0 1 1 1 3 11 
LA ALT 2 2 3 4 2 2 8 0 1 0 1 2 10 
LA NEU 1 3 1 4 4 0 8 1 1 0 1 3 11 
LA NEU 1 3 2 4 4 0 8 0 1 0 1 2 10 
LA NEU 1 3 3 4 4 2 10 0 2 0 1 3 13 
LA NEU 1 4 1 2 4 2 8 1 1 0 2 4 12 
LA NEU 1 4 2 4 2 0 6 0 2 0 1 3 9 
LA NEU 1 4 3 4 4 0 8 0 2 1 1 4 12 
LA NEU 2 3 1 4 2 0 6 1 1 0 0 2 8 
LA NEU 2 3 2 4 2 2 8 0 1 0 0 1 9 
LA NEU 2 3 3 4 2 2 8 0 1 2 0 3 11 
LA NEU 2 4 1 0 4 0 4 1 2 0 2 5 9 
LA NEU 2 4 2 4 2 2 8 1 1 0 2 4 12 
LA NEU 2 4 3 4 2 2 8 0 1 2 1 4 12 
RÜ ALT 1 1 1 4 2 2 8 1 1 0 0 2 10 
RÜ ALT 1 1 2 4 0 4 8 0 0 0 0 0 8 
RÜ ALT 1 1 3 2 2 2 6 0 1 0 0 1 7 
RÜ ALT 1 2 1 4 2 2 8 1 2 0 0 3 11 
RÜ ALT 1 2 2 4 2 2 8 0 0 0 0 0 8 
RÜ ALT 1 2 3 2 2 2 6 0 1 0 0 1 7 
RÜ ALT 2 1 1 2 2 2 6 2 2 0 0 4 10 
RÜ ALT 2 1 2 4 4 4 12 0 1 0 0 1 13 
RÜ ALT 2 1 3 4 2 4 10 0 1 0 0 1 11 
RÜ ALT 2 2 1 2 2 2 6 1 2 0 0 3 9 
RÜ ALT 2 2 2 4 2 4 10 0 1 0 1 2 12 
RÜ ALT 2 2 3 2 2 4 8 0 1 0 1 2 10 
RÜ NEU 1 3 1 4 2 2 8 2 1 1 2 6 14 
RÜ NEU 1 3 2 4 2 2 8 0 1 0 1 2 10 
RÜ NEU 1 3 3 2 2 2 6 0 1 1 0 2 8 
RÜ NEU 1 4 1 4 2 0 6 2 1 1 1 5 11 
RÜ NEU 1 4 2 4 2 2 8 1 1 0 0 2 10 
RÜ NEU 1 4 3 2 2 2 6 0 2 0 0 2 8 
RÜ NEU 2 3 1 4 4 2 10 2 2 0 0 4 14 
RÜ NEU 2 3 2 4 2 4 10 1 1 0 0 2 12 
RÜ NEU 2 3 3 2 2 2 6 0 1 0 0 1 7 
RÜ NEU 2 4 1 2 2 2 6 1 1 0 0 2 8 
RÜ NEU 2 4 2 4 2 4 10 1 1 0 0 2 12 
RÜ NEU 2 4 3 2 2 2 6 0 1 0 0 1 7 
UB ALT 1 1 1 0 0 0 0 2 1 0 0 3 3 
UB ALT 1 1 2 2 2 0 4 1 1 0 0 2 6 
UB ALT 1 1 3 4 2 0 6 0 1 0 0 1 7 
UB ALT 2 1 1 2 0 0 2 2 1 0 0 3 5 
UB ALT 2 1 2 2 2 2 6 2 1 0 0 3 9 
UB ALT 2 1 3 4 2 2 8 0 1 0 0 1 9 
Anhang 
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Bestand Teilbestand MP Abteil Messung HU N Konj 
TPZ 
Lunge KA LH DF AUS 
TPZ NB 
Mast  
GPZ 
Klinik 
UB NEU 1 2 1 0 0 0 0 2 1 0 0 3 3 
UB NEU 1 2 2 4 2 0 6 1 1 0 0 2 8 
UB NEU 1 2 3 4 2 0 6 0 1 0 0 1 7 
UB NEU 2 2 1 0 2 0 2 2 1 0 0 3 5 
UB NEU 2 2 2 2 4 0 6 1 1 0 0 2 8 
UB NEU 2 2 3 0 2 0 2 0 1 0 0 1 3 
WA 1 1 1 2 0 2 4 1 1 0 2 4 8 
WA 1 1 2 2 4 4 10 0 1 0 1 2 12 
WA 1 1 3 4 4 4 12 0 1 0 0 1 13 
WA 1 2 1 2 0 0 2 2 2 0 2 6 8 
WA 1 2 2 2 4 4 10 1 1 0 1 3 13 
WA 1 2 3 4 4 4 12 0 1 0 0 1 13 
WA 2 1 1 2 2 2 6 0 0 0 0 0 6 
WA 2 1 2 0 4 4 8 0 1 0 0 1 9 
WA 2 1 3 4 4 4 12 0 1 0 0 1 13 
WA 2 2 1 2 2 0 4 1 1 0 2 4 8 
WA 2 2 2 2 2 4 8 0 1 0 1 2 10 
WA 2 2 3 4 2 4 10 0 1 0 0 1 11 
SF 1 1 1 0 0 0 0 2 1 0 0 3 3 
SF 1 1 2 0 0 0 0 1 1 0 0 2 2 
SF 1 1 3 2 2 4 8 0 0 0 0 0 8 
SF 1 2 1 2 2 2 6 1 1 0 0 2 8 
SF 1 2 2 2 2 2 6 0 1 0 0 1 7 
SF 1 2 3 2 2 2 6 0 1 0 0 1 7 
SF 2 1 1 2 0 2 4 1 1 0 0 2 6 
SF 2 1 2 2 2 4 8 0 0 0 0 0 8 
SF 2 1 3 2 2 2 6 0 1 0 0 1 7 
SF 2 2 1 4 2 2 8 2 1 0 0 3 11 
SF 2 2 2 2 2 4 8 0 1 0 0 1 9 
SF 2 2 3 2 2 2 6 0 1 0 0 1 7 
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Tab. A 8: Ergebnisse der PCV 2 PCR- und Antikörpernachweise für den Bestand RÜ, gegliedert nach 
Teilbestand, Mastperiode, Abteil und Messung                                  
Bestand Teilbestand MP Abteil Messung 
PCV 2 Virus PCV 2-AK 
pos. neg. IgM pos. IgM neg. IgG pos. IgG neg. 
RÜ  ALT 1 1 1 0 10 0 10 1 9 
RÜ  ALT 1 1 2 10 0 2 8 7 3 
RÜ  ALT 1 1 3 10 0 0 10 8 2 
RÜ  ALT 1 2 1 0 10 0 10 0 10 
RÜ  ALT 1 2 2 10 0 3 7 5 5 
RÜ  ALT 1 2 3 5 5 0 10 7 3 
RÜ  NEU 1 3 1 0 10 0 10 0 10 
RÜ  NEU 1 3 2 10 0 5 5 8 2 
RÜ  NEU 1 3 3 10 0 0 10 9 1 
RÜ  NEU 1 4 1 0 10 0 10 0 10 
RÜ  NEU 1 4 2 0 10 0 10 0 10 
RÜ  NEU 1 4 3 10 0 1 9 9 1 
RÜ  ALT 2 1 1 5 5 0 10 3 7 
RÜ  ALT 2 1 2 10 0 4 6 9 1 
RÜ  ALT 2 1 3 10 0 0 10 7 3 
RÜ  ALT 2 2 1 0 10 0 10 2 8 
RÜ  ALT 2 2 2 10 0 1 9 6 4 
RÜ  ALT 2 2 3 0 10 0 10 8 2 
RÜ  NEU 2 3 1 0 10 0 10 1 9 
RÜ  NEU 2 3 2 10 0 3 7 9 1 
RÜ  NEU 2 3 3 0 10 0 10 9 1 
RÜ  NEU 2 4 1 0 10 0 10 0 10 
RÜ  NEU 2 4 2 10 0 0 10 9 1 
RÜ  NEU 2 4 3 5 5 0 10 7 3 
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Abb. A 1: graphische Darstellungen der PCV 2 PCR- und Antikörpernachweise für den Bestand RÜ, 
gegliedert nach Teilbestand und Mastperiode 
 
Tab. A 9: Ergebnisse der PCV 2 PCR- und Antikörpernachweise für den Bestand LA, gegliedert nach 
Teilbestand, Mastperiode, Abteil und Messung                                  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Bestand Teilbestand MP Abteil Messung 
PCV 2 Virus PCV 2-AK 
pos. neg. IgM pos. IgM neg. IgG pos. IgG neg. 
LA  ALT 1 1 1 0 10 0 10 0 10 
LA  ALT 1 1 2 5 5 0 10 2 8 
LA  ALT 1 1 3 0 10 0 10 3 7 
LA  ALT 1 2 1 0 10 0 10 4 6 
LA  ALT 1 2 2 0 10 0 10 1 9 
LA  ALT 1 2 3 5 5 0 10 1 9 
LA  NEU 1 3 1 10 0 1 9 8 2 
LA  NEU 1 3 2 5 5 0 10 7 3 
LA  NEU 1 3 3 0 10 0 10 5 5 
LA  NEU 1 4 1 0 10 0 10 4 6 
LA  NEU 1 4 2 0 10 0 10 3 7 
LA  NEU 1 4 3 0 10 10 10 1 9 
LA  ALT 2 1 1 0 10 1 9 8 2 
LA  ALT 2 1 2 5 5 0 10 1 9 
LA  ALT 2 1 3 0 10 0 10 2 8 
LA  ALT 2 2 1 0 10 1 9 8 2 
LA  ALT 2 2 2 0 10 0 10 1 9 
LA  ALT 2 2 3 0 10 0 10 0 10 
LA  NEU 2 3 1 0 10 1 9 9 1 
LA  NEU 2 3 2 0 10 0 10 2 8 
LA  NEU 2 3 3 0 10 0 10 1 9 
LA  NEU 2 4 1 0 10 2 8 10 0 
LA  NEU 2 4 2 0 10 0 10 3 7 
LA  NEU 2 4 3 0 10 0 10 2 8 
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Abb. A 2: graphische Darstellungen der PCV 2 PCR- und Antikörpernachweise für den Bestand LA,    
gegliedert nach Teilbestand und Mastperiode 
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Tab. A 10: Ergebnisse der PCV 2 PCR- und Antikörpernachweise für den Bestand UB, gegliedert nach 
Teilbestand, Mastperiode, Abteil und Messung                                  
Bestand Teilbestand MP Abteil Messung 
PCV 2 Virus PCV 2-AK 
pos. neg. IgM pos. IgM neg. IgG pos. IgG neg. 
UB ALT 1 1 1 0 10 0 10 0 10 
UB ALT 1 1 2 10 0 4 6 2 8 
UB ALT 1 1 3 10 0 4 6 8 2 
UB NEU 1 2 1 0 10 0 10 0 10 
UB NEU 1 2 2 0 10 0 10 0 10 
UB NEU 1 2 3 10 0 7 3 4 6 
UB ALT 2 1 1 0 10 0 10 0 10 
UB ALT 2 1 2 10 0 4 6 2 8 
UB ALT 2 1 3 10 0 1 9 9 1 
UB NEU 2 2 1 0 10 0 10 0 10 
UB NEU 2 2 2 5 5 1 9 0 10 
UB NEU 2 2 3 10 0 4 6 4 6 
 
 
 
          
 
                                                                    
Anhang 
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Abb. A 3: graphische Darstellungen der PCV 2 PCR- und Antikörpernachweise für den Bestand UB, 
gegliedert nach Teilbestand und Mastperiode 
Anhang 
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Tab. A 11: Ergebnisse der PCV 2 sowie PRRSV PCR- und Antikörpernachweise für den Bestand WA, 
gegliedert nach Mastperiode, Abteil und Messung                                  
Bestand MP Abteil Messung 
PCV 2 
Virus 
PCV 2-AK 
PRSSV EU-
Stamm 
PRSSV US-
Stamm 
PRSSV-AK 
pos. neg. IgM pos. IgM neg. IgG pos. IgG neg. pos. neg. pos. neg. pos. neg. 
WA 1 1 1 0 10 0 10 5 5 0 10 0 10 1 9 
WA 1 1 2 0 10 1 9 0 10 0 10 0 10 0 10 
WA 1 1 3 0 10 0 10 0 10 0 10 10 0 10 0 
WA 1 2 1 0 10 0 10 4 6 0 10 0 10 1 9 
WA 1 2 2 0 10 0 10 0 10 0 10 0 10 0 10 
WA 1 2 3 0 10 0 10 0 10 0 10 10 0 3 7 
WA 2 1 1 0 10 0 10 5 5 0 10 10 0 3 7 
WA 2 1 2 0 10 0 10 0 10 0 10 0 10 10 0 
WA 2 1 3 0 10 0 10 1 9 0 10 0 10 10 0 
WA 2 2 1 0 10 1 9 2 8 0 10 10 0 2 8 
WA 2 2 2 0 10 1 9 0 10 0 10 0 10 10 0 
WA 2 2 3 0 10 0 10 0 10 0 10 10 0 10 0 
 
 
 
             
Abb. A 4: graphische Darstellungen der PCV2-Antikörpernachweise für den Bestand WA, gegliedert 
nach Mastperiode 
 
Tab. A 12: Ergebnisse der PCV 2 sowie PRRSV PCR- und Antikörpernachweise für den Bestand SF, 
gegliedert nach Mastperiode, Abteil und Messung          
Bestand MP Abteil Messung 
PCV 2 Virus PCV 2-AK 
PRSSV EU-
Stamm 
PRSSV US-
Stamm 
PRSSV-AK 
pos. neg. 
IgM 
pos. 
IgM 
neg. 
IgG 
pos. 
IgG 
neg. 
pos. neg. pos. neg. pos. neg. 
SF 1 1 1 0 10 0 10 0 10 10 0 0 10 1 9 
SF 1 1 2 0 10 0 10 0 10 5 5 0 10 10 0 
SF 1 1 3 0 10 0 10 0 10 0 10 0 10 10 0 
SF 1 2 1 0 10 0 10 0 10 5 5 0 10 0 10 
SF 1 2 2 0 10 0 10 0 10 0 10 0 10 10 0 
SF 1 2 3 0 10 0 10 1 9 0 10 0 10 9 1 
Anhang 
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SF 2 1 1 0 10 0 10 0 10 10 0 0 10 3 7 
SF 2 1 2 0 10 0 10 0 10 5 5 0 10 10 0 
SF 2 1 3 0 10 0 10 0 10 0 10 0 10 9 1 
SF 2 2 1 0 10 0 10 0 10 10 0 0 10 5 5 
SF 2 2 2 0 10 0 10 0 10 0 10 0 10 10 0 
SF 2 2 3 0 10 0 10 3 7 0 10 0 10 10 0 
 
 
Tab. A 13: Ergebnisse der PRRSV PCR- und Antikörpernachweise für den Bestand RÜ, gegliedert nach 
Teilbestand, Mastperiode, Abteil und Messung  
Bestand Teilbestand MP Abteil Messung 
PRSSV EU-Stamm PRSSV US-Stamm PRSSV-AK 
pos. neg. pos. neg. pos. neg. 
RÜ  ALT 1 1 1 10 0 10 0 6 4 
RÜ  ALT 1 1 2 5 5 0 10 10 0 
RÜ  ALT 1 1 3 0 10 0 10 10 0 
RÜ  ALT 1 2 1 10 0 10 0 9 1 
RÜ  ALT 1 2 2 0 10 5 5 10 0 
RÜ  ALT 1 2 3 0 10 0 10 9 1 
RÜ  NEU 1 3 1 5 5 5 5 3 7 
RÜ  NEU 1 3 2 0 10 0 10 10 0 
RÜ  NEU 1 3 3 0 10 0 10 10 0 
RÜ  NEU 1 4 1 5 5 10 0 4 6 
RÜ  NEU 1 4 2 0 10 5 5 10 0 
RÜ  NEU 1 4 3 0 10 0 10 10 0 
RÜ  ALT 2 1 1 10 0 0 10 2 8 
RÜ  ALT 2 1 2 5 5 5 5 10 0 
RÜ  ALT 2 1 3 0 10 0 10 10 0 
RÜ  ALT 2 2 1 10 0 0 10 9 1 
RÜ  ALT 2 2 2 0 10 0 10 10 0 
RÜ  ALT 2 2 3 0 10 0 10 10 0 
RÜ  NEU 2 3 1 10 0 10 0 10 0 
RÜ  NEU 2 3 2 5 5 5 5 10 0 
RÜ  NEU 2 3 3 0 10 0 10 10 0 
RÜ  NEU 2 4 1 10 0 0 10 10 0 
RÜ  NEU 2 4 2 5 5 0 10 10 0 
RÜ  NEU 2 4 3 0 10 0 10 9 1 
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Abb. A 5: graphische Darstellungen der PRRSV PCR- und Antikörpernachweise für den Bestand RÜ, 
gegliedert nach Teilbestand und Mastperiode 
 
Tab. A 14: Ergebnisse der PRRSV PCR- und Antikörpernachweise für den Bestand LA, gegliedert nach 
Teilbestand, Mastperiode, Abteil und Messung                                  
Bestand Teilbestand MP Abteil Messung 
PRSSV EU-Stamm PRSSV US-Stamm PRSSV-AK 
pos. neg. pos. neg. pos. neg. 
LA  ALT 1 1 1 0 10 0 5 10 0 
LA  ALT 1 1 2 10 0 5 5 10 0 
LA  ALT 1 1 3 0 10 0 10 10 0 
LA  ALT 1 2 1 0 10 5 5 9 1 
LA  ALT 1 2 2 10 0 0 10 10 0 
LA  ALT 1 2 3 0 10 0 10 10 0 
LA  NEU 1 3 1 0 10 5 5 10 0 
LA  NEU 1 3 2 10 0 0 10 10 0 
LA  NEU 1 3 3 0 10 0 10 10 0 
LA  NEU 1 4 1 0 10 5 5 9 1 
LA  NEU 1 4 2 10 0 0 10 10 0 
LA  NEU 1 4 3 0 10 0 10 10 0 
Anhang 
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LA  ALT 2 1 1 0 10 10 0 10 0 
LA  ALT 2 1 2 5 5 0 10 10 0 
LA  ALT 2 1 3 0 10 0 10 10 0 
LA  ALT 2 2 1 0 10 10 0 9 1 
LA  ALT 2 2 2 10 0 0 10 10 0 
LA  ALT 2 2 3 5 5 0 10 10 0 
LA  NEU 2 3 1 0 10 10 0 10 0 
LA  NEU 2 3 2 10 0 0 10 10 0 
LA  NEU 2 3 3 0 10 0 10 10 0 
LA  NEU 2 4 1 5 5 10 0 10 0 
LA  NEU 2 4 2 5 5 5 5 10 0 
LA  NEU 2 4 3 0 10 0 10 10 0 
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Abb. A 6: graphische Darstellungen der PRRSV PCR für den Bestand LA, gegliedert nach Teilbestand 
und Mastperiode 
 
 
Tab. A 15: Ergebnisse der PRRSV PCR- und Antikörpernachweise für den Bestand UB, gegliedert nach 
Teilbestand, Mastperiode, Abteil und Messung   
  
Bestand Teilbestand MP Abteil Messung 
PRSSV EU-Stamm PRSSV US-Stamm PRSSV-AK 
pos. neg. pos. neg. pos. neg. 
UB ALT 1 1 1 0 10 0 10 0 10 
UB ALT 1 1 2 10 0 0 10 10 0 
UB ALT 1 1 3 0 10 0 10 10 0 
UB NEU 1 2 1 0 10 0 10 0 10 
UB NEU 1 2 2 10 0 0 10 10 0 
UB NEU 1 2 3 0 10 0 10 10 0 
UB ALT 2 1 1 0 10 0 10 0 10 
UB ALT 2 1 2 10 0 0 10 10 0 
UB ALT 2 1 3 0 10 0 10 10 0 
UB NEU 2 2 1 0 10 0 10 0 10 
UB NEU 2 2 2 0 10 0 10 0 10 
UB NEU 2 2 3 0 10 0 10 0 10 
 
 
Anhang 
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Abb. A 7: graphische Darstellungen der PRRSV PCR- und Antikörpernachweise für den Bestand UB, 
gegliedert nach Teilbestand und Mastperiode 
     
Abb. A 8: graphische Darstellungen der PRRSV PCR- und Antikörpernachweise für den Bestand WA, 
gegliedert nach Mastperiode 
Anhang 
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Abb. A 9: graphische Darstellungen der PRRSV PCR- und Antikörpernachweise für den Bestand SF, 
gegliedert nach Mastperiode 
 
Tab. A 16: Ergebnisse der SIV-Antikörpernachweise für den Bestand LA, gegliedert nach Teilbestand, 
Mastperiode, Abteil und Messung   
 
Bestand Teilbestand MP Abteil Messung 
SIV-H1N1-AK SIV-H3N2-AK 
pos. 
ggr. 
T./mat. AK 
verdächtig neg. pos. 
ggr. T./mat. 
AK 
verdächtig neg. 
LA ALT 1 1 1 0 1 0 9 0 0 0 10 
LA ALT 1 1 2 0 0 0 10 0 1 1 8 
LA ALT 1 1 3 0 1 1 8 0 1 3 6 
LA ALT 1 2 1 0 0 1 9 0 0 0 10 
LA ALT 1 2 2 0 0 0 10 0 4 0 6 
LA ALT 1 2 3 0 0 2 8 6 1 0 3 
LA NEU 1 3 1 0 0 0 10 0 0 0 10 
LA NEU 1 3 2 0 2 0 8 2 5 1 2 
LA NEU 1 3 3 0 0 0 10 1 4 2 3 
LA NEU 1 4 1 0 0 0 10 0 0 0 10 
LA NEU 1 4 2 0 0 0 10 5 3 1 1 
LA NEU 1 4 3 0 0 0 10 5 2 2 1 
LA ALT 2 1 1 0 0 0 10 0 0 0 10 
LA ALT 2 1 2 0 0 0 10 0 0 0 10 
LA ALT 2 1 3 0 3 1 6 0 0 1 9 
LA ALT 2 2 1 0 0 0 10 0 1 0 9 
LA ALT 2 2 2 0 0 0 10 0 0 0 10 
LA ALT 2 2 3 0 0 1 9 0 0 4 6 
LA NEU 2 3 1 0 0 0 10 0 0 0 10 
LA NEU 2 3 2 0 0 1 9 0 2 1 7 
LA NEU 2 3 3 0 0 0 10 0 0 0 10 
LA NEU 2 4 1 0 0 0 10 0 0 0 10 
LA NEU 2 4 2 0 1 0 9 0 2 1 7 
LA NEU 2 4 3 0 2 2 6 0 0 0 10 
 
 
Anhang 
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Abb. A 10: graphische Darstellungen der Antikörpernachweise des SIV Typ H3N2 für den Bestand LA, 
gegliedert nach Teilbestand und Mastperiode 
 
Tab. A 17: Ergebnisse der SIV-Antikörpernachweise für den Bestand RÜ, gegliedert nach Teilbestand, 
Mastperiode, Abteil und Messung  
 
Bestand Teilbestand MP Abteil Messung 
SIV-H1N1-AK SIV-H3N2-AK 
pos. 
ggr. 
T./mat. AK 
verdächtig neg. pos. 
ggr. 
T./mat. AK 
verdächtig neg. 
RÜ  ALT 1 1 1 0 3 0 7 0 1 0 9 
RÜ  ALT 1 1 2 0 0 2 8 0 1 0 9 
RÜ  ALT 1 1 3 0 0 2 8 0 0 0 10 
RÜ  ALT 1 2 1 1 3 4 2 0 2 0 8 
RÜ  ALT 1 2 2 0 0 0 10 0 1 2 7 
RÜ  ALT 1 2 3 0 1 0 9 0 1 0 9 
RÜ  NEU 1 3 1 0 1 1 8 0 0 0 10 
RÜ  NEU 1 3 2 0 0 0 10 0 0 0 10 
RÜ  NEU 1 3 3 0 0 0 10 0 0 0 10 
RÜ  NEU 1 4 1 2 2 2 4 0 0 1 9 
RÜ  NEU 1 4 2 0 0 0 10 0 0 0 10 
RÜ  NEU 1 4 3 0 0 0 10 0 0 0 10 
RÜ  ALT 2 1 1 0 0 2 8 0 0 0 10 
RÜ  ALT 2 1 2 0 0 1 9 0 0 0 10 
RÜ  ALT 2 1 3 1 1 1 7 0 0 0 10 
RÜ  ALT 2 2 1 0 0 0 10 0 0 0 10 
RÜ  ALT 2 2 2 0 1 0 9 0 0 0 10 
RÜ  ALT 2 2 3 0 0 1 9 0 0 0 10 
RÜ  NEU 2 3 1 1 2 0 7 0 0 0 10 
RÜ  NEU 2 3 2 0 1 4 5 0 0 0 10 
RÜ  NEU 2 3 3 0 0 0 10 0 0 0 10 
RÜ  NEU 2 4 1 0 0 0 10 0 0 0 10 
RÜ  NEU 2 4 2 0 1 2 7 0 0 0 10 
RÜ  NEU 2 4 3 0 0 0 10 0 0 0 10 
Anhang 
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Tab. A 18: Ergebnisse der SIV-Antikörpernachweise für den Bestand UB, gegliedert nach Teilbestand, 
Mastperiode, Abteil und Messung   
 
 
 
Tab. A 19: Ergebnisse der APP- sowie SIV-Antikörpernachweise für den Bestand WA, gegliedert nach 
Mastperiode, Abteil und Messung                                 
Bestand MP Abteil Messung 
APP-AK SIV-H1N1-AK SIV-H3N2-AK 
pos. verdächtig neg. pos. 
ggr. T./mat. 
AK 
verdächtig neg. pos. 
ggr. T./mat. 
AK 
verdächtig neg. 
WA 1 1 1 1 0 9 0 1 3 6 0 3 4 3 
WA 1 1 2 1 0 9 0 0 0 10 0 0 0 10 
WA 1 1 3 2 0 8 0 0 0 10 0 0 0 10 
WA 1 2 1 0 1 9 0 0 1 9 1 1 4 4 
WA 1 2 2 0 0 10 0 0 0 10 0 0 0 10 
WA 1 2 3 0 0 10 0 0 0 10 0 0 0 10 
WA 2 1 1 1 0 9 0 1 0 9 0 0 0 10 
WA 2 1 2 0 0 10 0 0 0 10 0 0 0 10 
WA 2 1 3 3 1 6 0 0 0 10 0 0 0 10 
WA 2 2 1 0 0 10 0 1 0 9 0 0 1 9 
WA 2 2 2 1 0 9 0 0 0 10 0 0 0 10 
WA 2 2 3 2 0 8 0 0 0 10 0 0 0 10 
 
 
 
 
 
 
 
 
Bestand Teilbestand MP Abteil Messung 
SIV-H1N1-AK SIV-H3N2-AK 
pos. 
ggr. T./mat. 
AK 
verdächtig neg. pos. 
ggr. T./mat. 
AK 
verdächtig neg. 
UB ALT 1 1 1 0 0 0 10 0 0 0 10 
UB ALT 1 1 2 0 0 0 10 0 0 0 10 
UB ALT 1 1 3 0 0 0 10 0 1 0 9 
UB NEU 1 2 1 0 0 1 9 0 3 0 7 
UB NEU 1 2 2 0 0 0 10 0 0 0 10 
UB NEU 1 2 3 0 0 0 10 0 1 1 8 
UB ALT 2 1 1 0 0 0 10 0 1 1 8 
UB ALT 2 1 2 0 0 0 10 0 0 0 10 
UB ALT 2 1 3 0 0 1 10 0 0 0 10 
UB NEU 2 2 1 0 0 0 10 0 0 0 10 
UB NEU 2 2 2 0 0 1 9 0 0 0 10 
UB NEU 2 2 3 0 0 0 10 0 0 0 10 
Anhang 
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Tab. A 20: Ergebnisse der APP- und SIV-Antikörpernachweise für den Bestand SF, gegliedert nach 
Mastperiode, Abteil und Messung                                                      
Bestand MP Abteil Messung 
APP-AK SIV-H1N1-AK SIV-H3N2-AK 
pos. verdächtig neg. pos. 
ggr. 
T./mat. AK 
verdächtig neg. pos. 
ggr. T./mat. 
AK 
verdächtig neg. 
SF 1 1 1 3 1 6 0 0 0 10 0 0 0 10 
SF 1 1 2 4 0 6 0 2 0 8 0 1 0 9 
SF 1 1 3 6 0 4 0 0 0 10 0 0 0 10 
SF 1 2 1 0 0 10 0 0 0 10 0 1 3 6 
SF 1 2 2 1 4 5 0 0 0 10 0 0 0 10 
SF 1 2 3 3 0 7 0 0 1 9 0 0 1 9 
SF 2 1 1 0 0 0 0 0 0 10 0 0 0 10 
SF 2 1 2 4 2 4 0 1 2 7 0 0 4 6 
SF 2 1 3 6 3 1 0 0 1 9 0 0 0 10 
SF 2 2 1 0 0 10 0 1 1 8 0 0 4 6 
SF 2 2 2 8 1 1 0 0 0 10 0 0 0 10 
SF 2 2 3 8 0 2 0 0 0 10 0 0 0 10 
 
 
Tab. A 21: Ergebnisse der APP-Antikörpernachweise für den Bestand RÜ, gegliedert nach Teilbestand, 
Mastperiode, Abteil und Messung                                  
Bestand Teilbestand MP Abteil Messung 
APP-AK 
pos. verdächtig neg. 
RÜ  ALT 1 1 1 6 1 3 
RÜ  ALT 1 1 2 9 0 1 
RÜ  ALT 1 1 3 10 0 0 
RÜ  ALT 1 2 1 7 1 2 
RÜ  ALT 1 2 2 6 2 2 
RÜ  ALT 1 2 3 9 0 1 
RÜ  NEU 1 3 1 3 0 7 
RÜ  NEU 1 3 2 7 0 3 
RÜ  NEU 1 3 3 9 0 1 
RÜ  NEU 1 4 1 1 0 9 
RÜ  NEU 1 4 2 7 0 3 
RÜ  NEU 1 4 3 8 0 2 
RÜ  ALT 2 1 1 1 0 9 
RÜ  ALT 2 1 2 5 1 4 
RÜ  ALT 2 1 3 9 1 0 
RÜ  ALT 2 2 1 2 0 8 
RÜ  ALT 2 2 2 9 0 1 
RÜ  ALT 2 2 3 9 0 1 
RÜ  NEU 2 3 1 0 0 10 
RÜ  NEU 2 3 2 7 0 3 
RÜ  NEU 2 3 3 10 0 0 
RÜ  NEU 2 4 1 0 0 10 
RÜ  NEU 2 4 2 2 1 7 
RÜ  NEU 2 4 3 10 0 0 
 
 
Anhang 
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Abb. A 11: graphische Darstellungen der APP-Antikörpernachweise für den Bestand RÜ, gegliedert 
nach Teilbestand und Mastperiode 
 
Tab. A 22: Ergebnisse der APP-Antikörpernachweise für den Bestand LA, gegliedert nach Teilbestand, 
Mastperiode, Abteil und Messung                                  
Bestand Teilbestand MP Abteil Messung 
APP-AK 
pos. verdächtig neg. 
LA  ALT 1 1 1 6 0 4 
LA  ALT 1 1 2 10 0 0 
LA  ALT 1 1 3 10 0 0 
LA  ALT 1 2 1 8 0 2 
LA  ALT 1 2 2 10 0 0 
LA  ALT 1 2 3 10 0 0 
LA  NEU 1 3 1 0 0 10 
LA  NEU 1 3 2 9 0 1 
LA  NEU 1 3 3 10 0 0 
Anhang 
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Bestand Teilbestand MP Abteil Messung 
APP-AK 
pos. verdächtig neg. 
LA  NEU 1 4 1 0 0 10 
LA  NEU 1 4 2 10 0 0 
LA  NEU 1 4 3 10 0 0 
LA  ALT 2 1 1 0 0 10 
LA  ALT 2 1 2 10 0 0 
LA  ALT 2 1 3 10 0 0 
LA  ALT 2 2 1 3 0 7 
LA  ALT 2 2 2 10 0 0 
LA  ALT 2 2 3 10 0 0 
LA  NEU 2 3 1 6 0 4 
LA  NEU 2 3 2 10 0 0 
LA  NEU 2 3 3 10 0 0 
LA  NEU 2 4 1 0 0 10 
LA  NEU 2 4 2 9 1 0 
LA  NEU 2 4 3 10 0 0 
 
 
Tab. A 23: Ergebnisse der APP-Antikörpernachweise für den Bestand UB, gegliedert nach Teilbestand, 
Mastperiode, Abteil und Messung                                  
Bestand Teilbestand MP Abteil Messung 
APP-AK 
pos. verdächtig neg. 
UB ALT 1 1 1 0 0 10 
UB ALT 1 1 2 8 0 2 
UB ALT 1 1 3 10 0 0 
UB NEU 1 2 1 0 0 10 
UB NEU 1 2 2 8 2 0 
UB NEU 1 2 3 10 0 0 
UB ALT 2 1 1 0 0 10 
UB ALT 2 1 2 4 0 6 
UB ALT 2 1 3 10 0 0 
UB NEU 2 2 1 0 0 10 
UB NEU 2 2 2 6 2 2 
UB NEU 2 2 3 10 0 0 
 
 
 
 
 
Anhang 
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Abb. A 12: graphische Darstellungen der APP-Antikörpernachweise für den Bestand UB, gegliedert 
nach Teilbestand und Mastperiode 
 
Tab. A 24: Ergebnisse der Laws. intracell.-Antikörpernachweise für den Bestand LA, gegliedert nach 
Teilbestand, Mastperiode, Abteil und Messung 
 
Bestand  Teilbestand MP Abteil Messung 
Laws. intracell.-AK 
pos. verdächtig neg. 
LA  ALT 1 1 1 1 0 9 
LA  ALT 1 1 2 6 2 2 
LA  ALT 1 1 3 10 0 0 
LA  ALT 1 2 1 5 1 4 
LA  ALT 1 2 2 5 1 4 
LA  ALT 1 2 3 9 1 0 
LA  NEU 1 3 1 3 0 7 
LA  NEU 1 3 2 5 1 4 
LA  NEU 1 3 3 10 0 0 
LA  NEU 1 4 1 2 1 7 
LA  NEU 1 4 2 3 2 5 
LA  NEU 1 4 3 10 0 0 
Anhang 
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LA  ALT 2 1 1 7 3 0 
LA  ALT 2 1 2 5 1 4 
LA  ALT 2 1 3 10 0 0 
LA  ALT 2 2 1 2 1 7 
LA  ALT 2 2 2 3 2 5 
LA  ALT 2 2 3 10 0 0 
LA  NEU 2 3 1 0 0 10 
LA  NEU 2 3 2 2 2 6 
LA  NEU 2 3 3 10 0 0 
LA  NEU 2 4 1 1 0 9 
LA  NEU 2 4 2 2 2 6 
LA  NEU 2 4 3 10 0 0 
 
 
 
          
Abb. A 13: graphische Darstellungen der Laws. intracell.-Antikörpernachweise für den Bestand LA, 
gegliedert nach Teilbestand und Mastperiode 
 
Tab. A 25: Ergebnisse der M. hyopn.-Antikörpernachweise für den Bestand UB, MP 1, gegliedert nach 
Teilbestand, Abteil und Messung 
 
Bestand  Teilbestand MP Abteil Messung 
M.hyopn.-AK 
pos. verdächtig neg. 
UB ALT 1 1 1 2 2 6 
UB ALT 1 1 2 10 0 0 
UB ALT 1 1 3 10 0 0 
UB NEU 1 2 1 4 1 5 
UB NEU 1 2 2 9 0 1 
UB NEU 1 2 3 8 0 2 
 
 
 
Anhang 
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Tab. A 26: Ermittelte Punktzahlen der Leistungsparameter der Bestände pro Abteil und Mastperiode 
und sich daraus ergebender Leistungsscore (Kennziffer GPZ L )  
Leistungsscore MP 1 Sommer MP 2 Winter 
Bestand Abteil Tiere ØMTZ ØMR TBI GPZ L 
Tiere ØMTZ ØMR TBI 
GPZ L 
n g PK % PK Ød/Tier PK n g PK % PK Ød/Tier PK 
LA ALT 1 412 744,9 3 3,2 1 37,0 2 6 407 875,7 0 2,2 1 19,2 1 2 
 2 552 733,7 3 3,3 1 14,8 1 5 544 820,1 1 6,8 3 32,1 2 6 
  Σ 964 739,3 3,0 3,3 1,0 25,9 1,5 5,5 Σ 951 847,9 0,5 4,5 2,0 25,7 1,5 4,0 
LA NEU 3 450 758,8 2 1,8 1 25,5 2 5 551 788,7 2 4,5 3 35,4 2 7 
 4 751 729,0 3 2,9 1 29,7 2 6 782 788,9 2 7,2 3 27,3 2 7 
  Σ 1201 743,9 2,5 2,4 1,0 27,6 2,0 5,5 Σ 1333 788,8 2,0 5,9 3,0 31,4 2,0 7,0 
RÜ ALT 1 159 784,4 2 2,5 1 12,6 1 4 160 765,4 2 3,1 1 12,0 1 4 
 2 158 779,5 2 2,5 1 12,7 1 4 160 749,1 3 1,3 0 11,9 1 4 
  Σ 317 782,0 2,0 2,5 1,0 12,7 1,0 4,0 Σ 320 757,3 2,5 2,2 0,5 12,0 1,0 4,0 
RÜ NEU 3 160 783,3 2 6,3 3 12,9 1 6 160 742,5 3 3,1 1 1,0 0 4 
 4 160 796,5 2 1,3 0 12,3 1 3 160 745,6 3 3,8 2 0,6 0 5 
  Σ 320 789,9 2,0 3,8 1,5 12,6 1,0 4,5 Σ 320 744,1 3,0 3,5 1,5 0,8 0,0 4,5 
UB ALT 1 Σ 626 916,1 0 3,4 2 1,5 0 2 Σ 628 858,3 0 1,9 1 1,8 0 1 
UB NEU 2 Σ 718 883,0 0 2,2 1 1,2 0 1 Σ 730 850,2 1 2,5 1 1,5 0 2 
WA 1 659 774,4 2 1,1 0 17,2 1 3 648 758,3 2 2,6 1 15,3 1 4 
 2 660 787,7 2 1,4 0 17,2 1 3 651 761,5 2 2,0 1 22,2 2 5 
  Σ 1319 781,1 2,0 1,3 0,0 17,2 1,0 3,0 Σ 1299 759,9 2,0 2,3 1,0 18,8 1,5 4,5 
SF 1 211 721,1 3 1,4 0 0,1 0 3 205 734,2 3 3,9 2 0,1 0 5 
 2 198 736,4 3 0,0 0 0,0 0 3 203 697,5 3 4,4 2 0,1 0 5 
  Σ 409 728,8 3,0 0,7 0,0 0,1 0,0 3,0 Σ 408 715,9 3,0 4,2 2,0 0,1 0,0 5,0 
Anhang 
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Tab. A 27: ermittelte Punktzahlen der Organbonitur Lungengesundheit pro Betrieb, Mastperiode und Abteil 
Bestand LA RÜ UB 
WA SF 
Teilbestand ALT NEU ALT NEU ALT NEU ALT NEU ALT NEU ALT NEU 
MP 1 1 2 2 1 1 2 2 1 1 2 2 1 2 1 2 
Abteil 1 2 3 4 1 2 3 4 1 2 3 4 1 2 3 4 1 2 1 2 1 2 1 2 1 2 1 2 
n Schlachtung 331 403 322 593 386 394 462 602 148 159 142 157 155 158 152 154 520 595 600 730 579 598 549 609 99 111 111 102 
n LU obB 128 148 83 174 140 92 128 111 118 119 94 110 71 84 69 81 132 130 101 212 206 186 139 215 44 44 47 22 
% 39 37 26 29 36 23 28 18 80 75 66 70 46 53 45 53 25 22 17 29 36 31 25 35 44 40 42 22 
n PN ges 33 35 84 117 88 191 163 280 13 18 11 18 54 39 55 47 88 189 139 79 326 345 392 322 12 1 16 19 
% 10 8,7 26 20 23 49 35 47 8,8 11 7,7 12 35 25 36 31 17 32 23 11 56 58 71 53 12 0,9 14 19 
PK PN ges 1 1 2 2 2 3 3 2 1 2 1 2 3 2 3 3 2 3 2 2 3 3 3 3 2 1 2 2 
n PN 1 24 30 71 106 61 134 121 169 12 13 10 16 49 35 52 43 72 138 121 66 150 192 272 258 6 1 15 16 
n PN 2 7 5 13 11 23 48 38 95 0 3 1 2 5 3 3 4 16 37 17 11 153 122 100 43 5 0 1 2 
n PN 3 2 0 0 0 4 9 4 16 1 2 0 0 0 1 0 0 0 14 1 2 23 31 20 21 1 0 0 1 
n APP-Vges 17 6 18 22 8 9 8 19 0 0 0 0 6 0 0 0 22 8 12 22 11 2 4 28 6 4 0 2 
% 5,1 1,5 5,6 3,7 2,1 2,3 1,7 3,2 0 0 0 0 3,9 0 0 0 4,2 1,3 2 3 1,9 0,3 0,7 4,6 6,1 3,6 0 2 
PK APP-Vges 2 1 2 2 1 1 1 2 0 0 0 0 2 0 0 0 2 1 1 2 1 0 1 2 2 2 0 1 
n APP-V 1 14 5 15 18 6 6 3 13 0 0 0 0 4 0 0 0 19 4 4 13 6 2 4 19 6 4 0 1 
n APP-V 2 3 1 3 4 2 3 5 6 0 0 0 0 2 0 0 0 3 4 8 9 5 0 0 9 0 0 0 1 
n PLEUges 183 233 195 365 205 233 264 378 18 24 42 35 42 43 50 34 348 406 446 486 121 162 81 167 48 67 55 71 
% 55 58 61 62 53 59 57 63 12 15 30 22 27 27 33 22 67 68 74 67 21 27 15 27 49 60 50 70 
PK PLEUges 3 3 3 3 3 3 3 3 2 2 2 2 2 2 3 2 3 3 3 3 2 2 2 2 3 3 3 3 
n PLEU 1 124 176 145 267 93 76 86 179 9 10 26 12 23 25 31 27 233 209 180 190 114 154 73 103 14 34 23 25 
n PLEU 2 41 42 36 77 73 86 80 111 3 6 5 13 9 5 9 5 92 138 147 187 6 7 5 29 25 24 20 24 
n PLEU 3 18 15 14 21 39 71 98 88 6 8 11 10 10 13 10 2 23 59 119 109 1 1 3 35 9 9 12 22 
n AZ 7 9 4 3 9 8 11 11 0 0 1 2 5 1 2 2 7 8 18 21 8 4 3 16 2 0 1 0 
% 2,1 2,2 1,2 0,5 2,3 2 2,4 1,8 0 0 0,7 1,3 3,2 0,6 1,3 1,3 1,3 1,3 3 2,9 1,4 0,7 0,5 2,6 2 0 0,9 0 
PK AZges 1 1 1 1 1 1 1 1 0 0 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 0 1 0 
n PKS 16 16 15 23 16 25 14 15 7 13 15 14 14 16 14 5 48 77 82 137 1 2 5 2 13 13 5 8 
% 4,8 4 4,7 3,9 4,1 6,3 3 2,5 4,7 8,2 11 8,9 9 10 9,2 3,2 9,2 13 14 19 0,2 0,3 0,9 0,3 13 12 4,5 7,8 
PK PKSges 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 0 0 1 0 1 1 1 1 
GPZ OB 8 7 9 9 8 9 9 9 4 5 5 6 9 6 8 7 9 9 8 9 7 6 8 8 9 7 7 7 
Anhang 
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Tabelle A 28: ermittelte Korrelationen für die Gesamtbestände nach dem Rangkorrelationskoeffizient nach Spearman 
Spearman-
Korr.-koeff. 
Klima Klinik Leistung 
RLF/% T/°C LG/m/s CO2/ppm NH3/ppm H2S/ppm O2/Vol % BLS/lux TPZ LU GPZ KL ØMTZ/g ØMTZ/PK ØMort/% ØMort/PK TBI TBI/PK GPZ L 
 n 582 582 582 582 582 582 582 408 582 582 582 582 582 582 582 582 582 
K
lim
a
 
RLF/% 1,000 –0,470** n.s.    0,620** 0,354** 0,207** –0,435** n.s. 0,229** n.s 0,115** –0,101* –0,197** –0,126** –0,410** –0,367** –0,308** 
T/°C –0,470** 1,000 –0,198** –0,573** –0,303** –0,088* 0,385** n.s. –0,396** –0,223** –0,165** 0,155** 0,083* n.s. 0,416** 0,394** 0,289** 
LG/m/s n.s. –0,198** 1,000 0,082* n.s 0,082* n.s n.s. 0,234** 0,123** n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
CO2/ppm 0,620** –0,573** 0,082* 1,000 0,460** 0,240** –0,762** n.s. 0,250** 0,083* n.s. n.s. n.s. 0,132** n.s. n.s. n.s. 
NH3/ppm 0,354** –0,303** n.s 0,460** 1,000 0,488** –0,344** –0,298** n.s n.s n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
H2S/ppm 0,207** –0,088* 0,082* 0,240** 0,488** 1,000 –0,277** –0,344** 0,222** 0,185** n.s. n.s. n.s. n.s. 0,158** 0,115** n.s. 
O2 /Vol % –0,435** 0,385** n.s –0,762** –0,344** –0,277** 1,000 n.s. –0,144** n.s n.s. n.s. n.s. –0,153** n.s. n.s. n.s. 
BLS/lux n.s. n.s. n.s. n.s. –0,298** –0,344** n.s. 1,000 n.s –0,103* n.s. n.s. n.s. n.s. –0,376** –0,279** n.s. 
K
lin
ik
 
TPZ LU 0,229** –0,396** 0,234** 0,250** n.s 0,222** –0,144** n.s 1,000 0,853** n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 0,112** 0,135** 
GPZ KL {0,071} –0,223** 0,123** 0,083* n.s 0,185** n.s –0,103* 0,853** 1,000 n.s. n.s. 0,156** 0,084* 0,220** 0,251** 0,247** 
Le
is
tu
n
g 
ØMTZ/g 0,115** –0,165** n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 1,000 –0,940** n.s. n.s. n.s. –0,132** –0,404** 
ØMTZ/PK –0,101* 0,155** n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. –0,940** 1,000 n.s. n.s. n.s. 0,144** 0,483** 
ØMort/% –0,197** 0,083* n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 0,156** n.s. n.s. 1,000 0,905** 0,269** 0,254** 0,665** 
ØMort/PK –0,126** n.s. n.s. 0,132** n.s. n.s. –0,153** n.s. n.s.  0,084* n.s. n.s. 0,905** 1,000 0,252** 0,245** 0,567** 
TBI –0,410** 0,416** n.s. n.s. n.s. 0,158** n.s. –0,376** n.s. 0,220** n.s. n.s. 0,269** 0,252** 1,000 0,940** 0,666** 
TBI/PK –0,367** 0,394** n.s. n.s. n.s. 0,115** n.s. –0,279** 0,112** 0,251** –0,132** 0,144** 0,254** 0,245** 0,940** 1,000 0,765** 
GPZ L –0,308** 0,289** n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 0,135** 0,247** –0,404** 0,483** 0,665** 0,567** 0,666** 0,765** 1,000 
O
rg
an
b
o
n
it
u
r 
PN/% 0,201** –0,252** –0,147** 0,334** 0,401** 0,460** –0,270** –0,238** 0,285** 0,297** n.s n.s n.s. 0,085* 0,248** 0,236** n.s. 
PK PN 0,234** –0,375** –0,109** 0,375** 0,346** 0,369** –0,290** n.s. 0,307** 0,252** n.s n.s n.s 0,087* n.s n.s n.s 
PLEU/% –0,100* 0,148** n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. –0,107* n.s. n.s. n.s n.s 0,252** 0,356** n.s n.s n.s 
PK PLEU –0,321** 0,312** n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. –0,118* n.s. n.s. n.s. n.s. 0,341** 0,358** 0,184** 0,082* 0,164** 
GPZ OB –0,148** n.s n.s. n.s. n.s. n.s. {-0,081} –0,119* n.s. n.s. n.s n.s 0,308** 0,424** 0,329** 0,307** 0,209** 
**Korrelationen auf dem 0,01 Niveau sign. *Korrelationen auf dem 0,05 Niveau sign., n.s. nicht sign. 
Anhang 
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Tabelle A 29: ermittelte Korrelationen für den Teilbestand LA ALT nach dem Rangkorrelationskoeffizient nach Spearman 
 
Spearman-
Korr.-koeff. 
Klima Klinik Leistung 
RLF/% T/°C LG/m/s CO2/ppm NH3/ppm H2S/ppm O2/Vol % BLS/lux TPZ LU GPZ KL ØMTZ/g ØMTZ/PK ØMort/% ØMort/PK TBI TBI/PK GPZ L 
 n 132 132 132 132 132 132 132 84 132 132 132 132 132 132 132 132 132 
K
lim
a
 
RLF/% 1,000 –0,455** n.s. 0,519** 0,291** 0,479** –0,409** –0,296** 0,478** 0,428** 0,227** –0,243** n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
T/°C –0,455** 1,000 –0,312** –0,655** –0,267** –0,508** 0,581** 0,231* –0,613** –0,590** –0,419** 0,481** n.s. –0,361** n.s. n.s. n.s. 
LG/m/s n.s. –0,312** 1,000 n.s. n.s. n.s. –0,181* n.s. n.s. 0,211* n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
CO2/ppm 0,519** –0,655** n.s. 1,000 0,299** 0,522** –0,634** n.s. 0,635** 0,441** n.s. n.s. n.s. 0,424** n.s. n.s. n.s. 
NH3/ppm 0,291** –0,267** n.s. 0,299** 1,000 0,336** n.s. –0,425** n.s 0,369** –0,300** n.s. 0,560** 0,334** n.s. n.s. n.s. 
H2S/ppm 0,479** –0,508** n.s. 0,522** 0,336** 1,000 –0,643** –0,254* 0,484** 0,432** n.s. n.s. 0,217* 0,358** n.s. n.s. n.s. 
O2/Vol % –0,409** 0,581** –0,181* –0,634** n.s. –0,643** 1,000 n.s. –0,451** –0,316** n.s. n.s. n.s. -0,245** n.s. n.s. n.s. 
BLS/lux –0,296** 0,231* n.s. n.s. –0,425** –0,254* n.s. 1,000 n.s n.s 0,331** n.s. –0,510** –0,249* n.s. n.s. n.s. 
K
lin
ik
 
TPZ LU 0,478** –0,613** n.s. 0,635** n.s 0,484** –0,451** n.s 1,000 0,860** n.s. n.s. n.s. 0,286** n.s. n.s. n.s. 
GPZ KL 0,428** –0,590** 0,211* 0,441** 0,369** 0,432** –0,316** n.s 0,860** 1,000 n.s. n.s. n.s. 0,263** n.s. n.s. n.s. 
Le
is
tu
n
g 
ØMTZ/g 0,227** –0,419** n.s. n.s. –0,300** n.s. n.s. 0,331** n.s. n.s. 1,000 –0,933** –0,386** n.s. n.s. n.s. –0,237** 
ØMTZ/PK –0,243** 0,481** n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. –0,933** 1,000 0,274** n.s. n.s. n.s. 0,462** 
ØMort/% n.s. n.s. n.s. n.s. 0,560** 0,217* n.s. –0,510** n.s. n.s. n.s. n.s. 1,000 0,750** n.s. 0,363** 0,561** 
ØMort/PK n.s. –0,361** n.s. 0,424** 0,334** 0,358** -0,245** –0,249* 0,286** 0,263** n.s. n.s. 0,750** 1,000 0,221* 0,542** 0,512** 
TBI n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 0,221* 1,000 0,895** 0,740** 
TBI/PK n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 0,363** 0,542** 0,895** 1,000 0,943** 
GPZ L n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. –0,237** 0,462** 0,561** 0,512** 0,740** 0,943** 1,000 
O
rg
an
b
o
n
it
u
r PN/% 0,233** –0,454** n.s. 0,604** n.s. 0,320** –0,382** n.s. 0,583** 0,318** 0,849** –0,771** n.s. 0,750** 0,422** 0,451** 0,207* 
PK PN 0,249** –0,518** n.s. 0,658** n.s. 0,435** –0,421** n.s. 0,666** 0,439** 0,771** –0,827** 0,274** 0,804** n.s. 0,198* n.s. 
PLEU/% n.s. n.s. n.s. n.s. 0,560** 0,217* n.s. –0,510** n.s. n.s. –0,386** 0,274** n.s. 0,750** n.s. 0,363** 0,561** 
PK PLEU n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
GPZ OB 0,187* –0,353** n.s. 0,477** n.s. 0,228** –0,288** n.s. 0,383** 0,183* 0,695** –0,537** 0,237** 0,791** 0,645** 0,709** 0,499** 
**Korrelationen auf dem 0,01 Niveau sign. *Korrelationen auf dem 0,05 Niveau sign., n.s. nicht sign. 
 
Anhang 
 
 
 
 
140 
Tabelle A 30: ermittelte Korrelationen für den Teilbestand LA NEU nach dem Rangkorrelationskoeffizient nach Spearman 
 
Spearman-
Korr.-koeff. 
Klima Klinik Leistung 
RLF/% T/°C LG/m/s CO2/ppm NH3/ppm H2S/ppm O2/Vol % BLS/lux TPZ LU GPZ KL ØMTZ/g ØMTZ/PK ØMort/% ØMort/PK TBI TBI/PK GPZ L 
 n 120 120 120 120 120 120 120 72 120 120 120 120 120 120 120 120 120 
K
lim
a
 
RLF/% 1,000 –0,413** –0,204* 0,601** n.s. 0,300** –0,301** -0,364** 0,395** 0,233** 0,181* n.s. 0,303** 0,219** n.s. n.s. 0,271** 
T/°C –0,413** 1,000 n.s. –0,461** n.s. n.s. n.s. 0,251* –0,572** –0,284** n.s. n.s. –0,363** -0,380** -0,266** n.s. -0,396** 
LG/m/s –0,204* n.s. 1,000 n.s. 0,258** n.s. n.s. n.s. n.s. n.s –0,205* 0,212* n.s. -0,192* n.s. n.s. n.s. 
CO2/ppm 0,601** –0,461** n.s. 1,000 0,468** 0,586** –0,647** n.s. 0,515** 0,287** n.s. n.s. 0,483** 0,532** 0,245** n.s. 0,507 
NH3/ppm n.s. n.s. 0,258** 0,468** 1,000 0,715** –0,352** n.s. n.s n.s n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
H2S/ppm 0,300** n.s. n.s. 0,586** 0,715** 1,000 –0,545** n.s. 0,343** n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
O2/Vol % –0,301** n.s. n.s. –0,647** –0,352** –0,545** 1,000 n.s. –0,322** n.s. n.s. n.s. -0,295** -0,350** n.s. n.s. -0,314** 
BLS/lux –0,364** 0,251* n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 1,000 n.s n.s n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
K
lin
ik
 
TPZ LU 0,395** –0,572** n.s. 0,515** n.s 0,343** –0,322** n.s 1,000 0,734** n.s. 0,299** 0,588** 0,438** 0,659** n.s. 0,639** 
GPZ KL 0,233** –0,284** n.s 0,287** n.s n.s. n.s. n.s 0,734** 1,000 n.s. 0,274** 0,700** 0,422** 0,346** n.s. 0,609** 
Le
is
tu
n
g 
ØMTZ/g 0,181* n.s. –0,205* n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 1,000 –0,775** n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
ØMTZ/PK n.s. n.s. 0,212* n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 0,299** 0,274** –0,775** 1,000 n.s. n.s. 0,258** n.s. n.s. 
ØMort/% 0,303** –0,363** n.s. 0,483** n.s. n.s. –0,295** n.s. 0,588** 0,700** n.s. n.s. 1,000 0,894** 0,400** n.s. 0,949** 
ØMort/PK 0,219** –0,380** –0,192* 0,532** n.s. n.s. –0,350** n.s. 0,438** 0,422** n.s. n.s. 0,894** 1,000 0,447** n.s. 0,943** 
TBI n.s. –0,266** n.s. 0,245** n.s. n.s. n.s. n.s. 0,659** 0,346** n.s. –0,258** 0,400** 0,447** 1,000 n.s. 0,632** 
TBI/PK n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 1,000 n.s. 
GPZ L 0,271** –0,396** n.s. 0,507** n.s. n.s. –0,314** n.s. 0,639** 0,609** n.s. n.s. 0,949** 0,943** 0,632** n.s. 1,000 
O
rg
an
b
o
n
it
u
r 
PN/% 0,181* –0,292** –0,205* 0,472** n.s. n.s. –0,325** n.s. n.s. 0,299** n.s. n.s. 0,800** 0,894** n.s. n.s. 0,738** 
PK PN n.s. –0,251** n.s. 0,302** n.s. n.s. –0,210* n.s. 0,299** n.s. n.s. n.s. 0,258** 0,577** 0,775** n.s. 0,544** 
PLEU/% 0,198* n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 0,566** n.s. n.s. 0,400** n.s. –0,400** n.s. n.s. 
PK PLEU n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
GPZ OB n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
**Korrelationen auf dem 0,01 Niveau sign. *Korrelationen auf dem 0,05 Niveau sign., n.s. nicht sign. 
Anhang 
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Tabelle A 31: ermittelte Korrelationen für den Teilbestand RÜ ALT nach dem Rangkorrelationskoeffizient nach Spearman 
Spearman-
Korr.-koeff. 
Klima Klinik Leistung 
RLF/% T/°C LG/m/s CO2/ppm NH3/ppm H2S/ppm O2/Vol % BLS/lux TPZ LU GPZ KL ØMTZ/g ØMTZ/PK ØMort/% ØMort/PK TBI TBI/PK GPZ L 
 n 60 60 60 60 60 60 60 36 60 60 60 60 60 60 60 60 60 
K
lim
a
 
RLF/% 1,000 –0,409** n.s. 0,366** n.s. n.s. –0,341** n.s. n.s. n.s. –0,289* n.s. n.s. n.s. –0,302* n.s. n.s. 
T/°C –0,409** 1,000 n.s. –0,755** –0,743** n.s. 0,629** n.s. 0,275* n.s. 0,598** –0,344** n.s. 0,344** 0,661** n.s. n.s. 
LG/m/s n.s. n.s. 1,000 n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. –0,616** n.s. n.s. n.s. n.s. 0,318* n.s. n.s. 
CO2/ppm 0,366** –0,755** n.s. 1,000 0,791** n.s. –0,807 –0,352* n.s. n.s. –0,771** 0,591** n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
NH3/ppm n.s. –0,743** n.s. 0,791** 1,000 n.s. –0,645** –0,503** n.s n.s –0,574** 0,449** n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
H2S/ppm n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
O2/Vol % –0,341** 0,629** n.s. –0,807** –0,645** n.s. 1,000 n.s. n.s. n.s. 0,553** –0,412** n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
BLS/lux n.s. n.s. n.s. –0,352* –0,503** n.s. n.s. 1,000 n.s n.s n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
K
lin
ik
 
TPZ LU n.s. 0,275* n.s. n.s. n.s n.s. n.s. n.s 1,000 0,313* n.s. n.s. 0,309* 0,378** 0,293* n.s. n.s. 
GPZ KL n.s. n.s. –0,616** n.s. n.s n.s. n.s. n.s 0,313* 1,000 -0,400** n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
Le
is
tu
n
g 
ØMTZ/g –0,289* 0,598** n.s. –0,771** –0,574** n.s. 0,553** n.s. n.s. –0,400** 1,000 –0,775** n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
ØMTZ/PK n.s. –0,344** n.s. 0,591** 0,449** n.s. –0,412** n.s. n.s. n.s. –0,775** 1,000 n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
ØMort/% n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 0,309* n.s. n.s. n.s. 1,000 0,816** 0,316* n.s. n.s. 
ØMort/PK n.s. 0,344** n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 0,378** n.s. n.s. n.s.   0,816** 1,000 0,775** n.s. n.s. 
TBI –0,302* 0,661** 0,318* n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 0,293* n.s. n.s. n.s. 0,316* 0,775** 1,000 n.s. n.s. 
TBI/PK n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 1,000 n.s. 
GPZ L n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 1,000 
O
rg
an
b
o
n
it
u
r 
PN/% n.s. –0,663** n.s. 0,674** 0,477** n.s. –0,487** n.s. n.s. 0,448** –0,800** 0,258* 0,316* n.s. –0,600** n.s. n.s. 
PK PN n.s. –0,525** n.s. 0,495** 0,357** n.s. –0,369** n.s. n.s. 0,405** –0,632** n.s. 0,500** n.s. –0,316* n.s. n.s. 
PLEU/% 0,289* –0,598** n.s. 0,771** 0,574** n.s. –0,553** n.s. n.s. 0,400** - 1,000** 0,775** n.s. n.s. –0,800** n.s. n.s. 
PK PLEU n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
GPZ OB n.s. –0,663** n.s. 0,674** 0,477** n.s. –0,487** n.s. n.s. 0,448** –0,800** 0,258* 0,316* n.s. –0,600** n.s. n.s. 
**Korrelationen auf dem 0,01 Niveau sign. *Korrelationen auf dem 0,05 Niveau sign., n.s. nicht sign. 
Anhang 
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Tabelle A 32: ermittelte Korrelationen für den Teilbestand RÜ NEU nach dem Rangkorrelationskoeffizient nach Spearman 
**Korrelationen auf dem 0,01 Niveau sign. *Korrelationen auf dem 0,05 Niveau sign., n.s. nicht sign. 
Spearman-Korr.-
koeff. 
Klima Klinik Leistung 
RLF/% T/°C LG/m/s CO2/ppm NH3/ppm H2S/ppm O2/Vol % BLS/lux TPZ LU GPZ KL ØMTZ/g ØMTZ/PK ØMort/% ØMort/PK TBI TBI/PK GPZ L 
 n 60 60 60 60 60 60 60 36 60 60 60 60 60 60 60 60 60 
K
lim
a
 
RLF/% 1,000 –0,269* n.s. 0,405** 0,269* 0,282* –0,400** n.s. n.s. 0,288* –0,317* 0,325* n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
T/°C –0,269* 1,000 n.s. –0,449** –0,320* n.s. 0,454** n.s. n.s. n.s. 0,459** –0,486** n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
LG/m/s n.s. n.s. 1,000 n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 0,331** n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
CO2/ppm 0,405** –0,449** n.s. 1,000 n.s. n.s. –0,807** n.s. n.s. n.s. –0,760** 0,865** n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
NH3/ppm 0,269* –0,320* n.s. n.s. 1,000 n.s. n.s. n.s. –0,300* –0,321* n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
H2S/ppm 0,282* n.s. n.s. n.s. n.s. 1,000 n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
O2/Vol % –0,400** 0,454** n.s. –0,807** n.s. n.s. 1,000 n.s. –0,256* n.s. 0,577** –0,687** n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
BLS/lux n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 1,000 n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
K
lin
ik
 
TPZ LU n.s. n.s. 0,331** n.s. –0,300* n.s. –0,256* n.s. 1,000 0,891** n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
GPZ KL 0,288* n.s. n.s. n.s. –0,321* n.s. n.s. n.s. 0,891** 1,000 n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
Le
is
tu
n
g 
ØMTZ/g –0,317* 0,459** n.s. –0,760** n.s. n.s. 0,577** n.s. n.s. n.s. 1,000 –0,894** n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
ØMTZ/PK 0,325* –0,486** n.s. 0,865** n.s. n.s. –0,687** n.s. n.s. n.s. –0,894** 1,000 n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
ØMort/% n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 1,000 n.s. n.s. n.s. n.s. 
ØMort/PK n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 1,000 n.s. n.s. n.s. 
TBI n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 1,000 0,894** n.s. 
TBI/PK n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 0,894** 1,000 n.s. 
GPZ L n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 1,000 
O
rg
an
b
o
n
it
u
r 
PN/% 0,276* –0,408** n.s. 0,756** n.s. n.s. –0,631** n.s. n.s. n.s. –0,800** 0,894** n.s. n.s. –0,800** –0,894** n.s. 
PK PN 0,285* –0,431** n.s. 0,814** n.s. n.s. –0,676** n.s. n.s. n.s. –0,738** 0,943** n.s. n.s. –0,949** –0,943** n.s. 
PLEU/% n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 0,308* 0,438** –0,400** n.s. n.s. n.s. 0,400** n.s. n.s. 
PK PLEU n.s. –0,278* n.s. 0,458** n.s. n.s. –0,370** n.s. n.s. 0,305* –0,775** 0,577** n.s. n.s. –0,258* –0,577** n.s. 
GPZ OB 0,276* –0,408** n.s. 0,756** n.s. n.s. –0,631** n.s. n.s. n.s. –0,800** 0,894** n.s. n.s. –0,800** –0,894** n.s. 
Anhang 
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Tabelle A 33: ermittelte Korrelationen für den Teilbestand UB ALT nach dem Rangkorrelationskoeffizient nach Spearman 
**Korrelationen auf dem 0,01 Niveau sign. *Korrelationen auf dem 0,05 Niveau sign., n.s. nicht sign. 
Spearman-
Korr.-koeff. 
Klima Klinik Leistung 
RLF/% T/°C LG/m/s CO2/ppm NH3/ppm H2S/ppm O2/Vol % BLS/lux TPZ LU GPZ KL ØMTZ/g ØMTZ/PK ØMort/% ØMort/PK TBI TBI/PK GPZ L 
 n 48 48 48 48 48 48 48 36 48 48 48 48 48 48 48 48 48 
K
lim
a
 
RLF/% 1,000 –0,286* n.s. 0,561** 0,435** n.s. –0,408** n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
T/°C –0,286* 1,000 –0,422** n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. –0,804** –0,824** n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
LG/m/s n.s. –0,422** 1,000 n.s. n.s. 0,301* 0,332* –0,419* 0,471** 0,435** n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
CO2/ppm 0,561** n.s. n.s. 1,000 0,781** n.s. –0,833** n.s. n.s. n.s. –0,566** n.s. n.s. n.s. 0,566** n.s. n.s. 
NH3/ppm 0,435** n.s. n.s. 0,781** 1,000 n.s. –0,649** n.s. n.s. n.s. –0,354** n.s. n.s. n.s. 0,354* n.s. n.s. 
H2S/ppm n.s. n.s. 0,301* n.s. n.s. 1,000 n.s. –0,344* n.s. n.s. n.s. n.s. 0,475** 0,475** n.s. n.s. 0,475** 
O2/Vol % –0,408** n.s. 0,332* -0,833** –0,649** n.s. 1,000 n.s. 0,438** 0,344* 0,378** n.s. n.s. n.s. –0,378** n.s. n.s. 
BLS/lux n.s. n.s. –0,419* n.s. n.s. –0,344* n.s. 1,000 n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
K
lin
ik
 
TPZ LU n.s. –0,804** 0,471** n.s. n.s. n.s. 0,438** n.s. 1,000 0,979** n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
GPZ KL n.s. –0,824** 0,435** n.s. n.s. n.s. 0,344* n.s. 0,979** 1,000 n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
Le
is
tu
n
g 
ØMTZ/g n.s. n.s. n.s. –0,566** –0,354** n.s. 0,378** n.s. n.s. n.s. 1,000 n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
ØMTZ/PK n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 1,000 n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
ØMort/% n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 0,475** n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 1,000 n.s. n.s. n.s. n.s. 
ØMort/PK n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 0,475** n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 1,000 n.s. n.s. n.s. 
TBI n.s. n.s. n.s. 0,566** 0,354* n.s. –0,378** n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 1,000 n.s. n.s. 
TBI/PK n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 1,000 n.s. 
GPZ L n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 0,475** n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 1,000 
O
rg
an
b
o
n
it
u
r 
PN/% n.s. n.s. n.s. 0,566** 0,354* n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
PK PN n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
PLEU/% n.s. n.s. n.s. 0,566** 0,354* n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
PK PLEU n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
GPZ OB n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
Anhang 
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Tabelle A 34: ermittelte Korrelationen für den Teilbestand UB NEU nach dem Rangkorrelationskoeffizient nach Spearman 
**Korrelationen auf dem 0,01 Niveau sign. *Korrelationen auf dem 0,05 Niveau sign., n.s. nicht sign. 
Spearman-Korr.-
koeff. 
Klima Klinik Leistung 
RLF/% T/°C LG/m/s CO2/ppm NH3/ppm H2S/ppm O2/Vol % BLS/lux TPZ LU GPZ KL ØMTZ/g ØMTZ/PK ØMort/% ØMort/PK TBI TBI/PK GPZ L 
 n 36 36 36 36 36 36 36 36 36 36 36 36 36 36 36 36 36 
K
lim
a
 
RLF/% 1,000 n.s. n.s. n.s. n.s. 0,659** n.s. –0,481** 0,507** 0,525** n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
T/°C n.s. 1,000 –0,485** –0,624** –0,359* n.s. n.s. n.s. –0,778** –0,676** n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
LG/m/s n.s. –0,485** 1,000 n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
CO2/ppm n.s. –0,624** n.s. 1,000 0,548** 0,408* –0,391* n.s. 0,788** 0,699** n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
NH3/ppm n.s. –0,359* n.s. 0,548** 1,000 0,629** n.s. –0,358* 0,501** 0,452** n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
H2S/ppm 0,659** n.s. n.s. 0,408* 0,629** 1,000 n.s. –0,399* 0,606** 0,624** n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
O2/Vol % n.s. n.s. n.s. –0,391* n.s. n.s. 1,000 n.s. n.s. –0,358* n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
BLS/lux –0,481** n.s. n.s. n.s. –0,358* –0,399* n.s. 1,000 –0,369* –0,485** n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
K
lin
ik
 
TPZ LU 0,507** –0,778** n.s. 0,788** 0,501** 0,606** n.s. –0,369* 1,000 0,906** n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
GPZ KL 0,525** –0,676** n.s. 0,699** 0,452** 0,624** –0,358* –0,485** 0,906** 1,000 n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
Le
is
tu
n
g 
ØMTZ/g n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 1,000 n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
ØMTZ/PK n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 1,000 n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
ØMort/% n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 1,000 n.s. n.s. n.s. n.s. 
ØMort/PK n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 1,000 n.s. n.s. n.s. 
TBI n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 1,000 n.s. n.s. 
TBI/PK n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 1,000 n.s. 
GPZ L n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 1,000 
O
rg
an
b
o
n
it
u
r 
PN/% n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
PK PN n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
PLEU/% n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
PK PLEU n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
GPZ OB n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
Anhang 
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Tabelle A 35: ermittelte Korrelationen für den Bestand WA nach dem Rangkorrelationskoeffizient nach Spearman 
 
Spearman-
Korr.-koeff. 
Klima Klinik Leistung 
RLF/% T/°C LG/m/s CO2/ppm NH3/ppm H2S/ppm O2/Vol % BLS/lux TPZ LU GPZ KL ØMTZ/g ØMTZ/PK ØMort/% ØMort/PK TBI TBI/PK GPZ L 
 n 84 84 84 84 84 84 84 72 84 84 84 84 84 84 84 84 84 
K
lim
a
 
RLF/% 1,000 –0,465** n.s. 0,672** 0,383** 0,365** n.s. –0,332** 0,392** 0,401** n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
T/°C –0,465** 1,000 –0,463** –0,495** n.s. n.s. 0,255* 0,275* –0,646** –0,394** 0,415** n.s. –0,479** –0,450** n.s. n.s. –0,379** 
LG/m/s n.s. –0,463** 1,000 n.s. n.s. n.s. 0,328** –0,367** 0,715** 0,693** n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
CO2/ppm 0,672** –0,495** n.s. 1,000 0,331** n.s. –0,631** n.s. 0,323** 0,237* –0,357** n.s. 0,509** 0,519** n.s. 0,359** 0,524** 
NH3/ppm 0,383** n.s. n.s. 0,331** 1,000 0,843** –0,233* n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
H2S/ppm 0,365** n.s. n.s. n.s. 0,843** 1,000 n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
O2/Vol % n.s. 0,255* 0,328** –0,631** –0,233* n.s. 1,000 -0,282* n.s. 0,382** 0,531** n.s. –0,694** –0,703** n.s. –0,413** –0,681** 
BLS/lux –0,332** 0,275* –0,367** n.s. n.s. n.s. –0,282* 1,000 –0,532** –0,499** n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
K
lin
ik
 
TPZ LU 0,392** –0,646** 0,715** 0,323** n.s. n.s. n.s. –0,532** 1,000 0,864** n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
GPZ KL 0,401** –0,394** 0,693** 0,237* n.s. n.s. 0,382** –0,499** 0,864** 1,000 n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
Le
is
tu
n
g 
ØMTZ/g n.s. 0,415** n.s. –0,357** n.s. n.s. 0,531** n.s. n.s. n.s. 1,000 n.s. –0,803** –0,896** 0,432** n.s. –0,742** 
ØMTZ/PK n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 1,000 n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
ØMort/% n.s. –0,479** n.s. 0,509** n.s. n.s. –0,694** n.s. n.s. n.s. –0,803** n.s. 1,000 0,896** n.s. n.s. 0,742** 
ØMort/PK n.s. –0,450** n.s. 0,519** n.s. n.s. –0,703** n.s. n.s. n.s. –0,896** n.s. 0,896** 1,000 n.s. n.s. 0,944** 
TBI n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 0,432** n.s. n.s. n.s. 1,000 0,775** n.s. 
TBI/PK n.s. n.s. n.s. 0,359** n.s. n.s. –0,413** n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 0,775** 1,000 n.s. 
GPZ L n.s. –0,379** n.s. 0,524** n.s. n.s. –0,681** n.s. n.s. n.s. –0,742** n.s. 0,742** 0,944** n.s. n.s. 1,000 
O
rg
an
b
o
n
it
u
r 
PN/% n.s. –0,220* n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. –0,311** n.s. 0,508** n.s. –0,950** –0,736** n.s. 
PK PN n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
PLEU/% 0,221* n.s. n.s. n.s. 0,226* n.s. n.s. n.s. n.s. 0,223* 0,508** n.s. n.s. n.s. 0,950** 0,736** n.s. 
PK PLEU n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
GPZ OB n.s. –0,391** n.s. 0,410** n.s. n.s. –0,577** n.s. n.s. n.s. –0,950** n.s. 0,742** 0,944** n.s. 0,493** 0,891** 
**Korrelationen auf dem 0,01 Niveau sign. *Korrelationen auf dem 0,05 Niveau sign., n.s. nicht sign. 
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Tabelle A 36: ermittelte Korrelationen für den Bestand SF nach dem Rangkorrelationskoeffizient nach Spearman 
**Korrelationen auf dem 0,01 Niveau sign. *Korrelationen auf dem 0,05 Niveau sign., n.s. nicht sign. 
 
  
Spearman-
Korr.-koeff. 
Klima Klinik Leistung 
RLF/% T/°C LG/m/s CO2/ppm NH3/ppm H2S/ppm O2/Vol % BLS/lux TPZ LU GPZ KL ØMTZ/g ØMTZ/PK ØMort/% ØMort/PK TBI TBI/PK GPZ L 
 n 42 42 42 42 42 42 42 36 42 42 42 42 42 42 42 42 42 
K
lim
a
 
RLF/% 1,000 n.s. n.s. 0,448** n.s. 0,337* n.s. n.s. n.s. n.s. 0,375* n.s. –0,398** –0,312* –0,311* n.s. –0,312* 
T/°C n.s. 1,000 n.s. –0,518** –0,475** –0,389* 0,451** n.s. –0,310* n.s. n.s. n.s. n.s. –0,482** n.s. n.s. –0,482** 
LG/m/s n.s. n.s. 1,000 0,393** n.s. 0,354* –0,395** n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
CO2/ppm 0,448** –0,518** 0,393** 1,000 0,650** 0,689** –0,853** n.s. 0,418** n.s. n.s. n.s. n.s. 0,419** n.s. n.s. 0,419** 
NH3/ppm n.s. –0,475** n.s. 0,650** 1,000 0,681** –0,671** n.s. 0,385* n.s. n.s. n.s. n.s. 0,358* n.s. n.s. 0,358* 
H2S/ppm 0,337* –0,389* 0,354* 0,689** 0,681** 1,000 –0,619** n.s. 0,461** n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
O2/Vol % n.s. 0,451** –0,395** –0,853** –0,671** –0,619** 1,000 n.s. –0,670** –0,522** n.s. n.s. –0,524** –0,661** n.s. n.s. –0,661** 
BLS/lux n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 1,000 n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
K
lin
ik
 
TPZ LU n.s. –0,310* n.s. 0,418** 0,385* 0,461** –0,670** n.s. 1,000 0,929** n.s. n.s. 0,399** 0,435** n.s. n.s. 0,435** 
GPZ KL n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. –0,522** n.s. 0,929** 1,000 n.s. n.s. 0,370* 0,385* n.s. n.s. 0,385* 
Le
is
tu
n
g 
ØMTZ/g 0,375* n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 1,000 n.s. –0,803** –0,457** –0,810** n.s. –0,457** 
ØMTZ/PK n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 1,000 n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
ØMort/% –0,398** n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. –0,524** n.s. 0,399** 0,370* –0,803** n.s. 1,000 0,896** 0,810** n.s. 0,896** 
ØMort/PK –0,312* –0,482** n.s. 0,419** 0,358* n.s. –0,661** n.s. 0,435** 0,385* –0,457** n.s. 0,896** 1,000 0,632** n.s. n.s. 
TBI –0,311* n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. –0,810** n.s. 0,810** 0,632** 1,000 n.s. 0,632** 
TBI/PK n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 1,000 n.s. 
GPZ L –0,312* –0,482** n.s. 0,419** 0,358* n.s. –0,661** n.s. 0,435** 0,385* –0,457** n.s. 0,896** n.s. 0,632** n.s. 1,000 
O
rg
an
b
o
n
it
u
r 
PN/% –0,398** n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. –0,524** n.s. 0,399** 0,370* –0,803** n.s. 0,810** 0,896** 0,810** n.s. 0,896** 
PK PN –0,311* n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. –0,810** n.s. n.s. 0,632** n.s. n.s. 0,632** 
PLEU/% n.s. –0,322* n.s. n.s. 0,346* n.s. –0,335* n.s. 0,340* 0,489** n.s. n.s. n.s. 0,311* n.s. n.s. 0,311* 
PK PLEU n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
GPZ OB n.s. 0,623** n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. –0,334* n.s. n.s. n.s. 0,330* n.s. n.s. 
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